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mehr Luft als Wasser enthalten würde. Wenn wir aber bei der Magen¬ 
perkussion ein viel zu grosses tympanitisches Feld erhalten, so folgt 
daraus, dass die perkussorischen Erschütterungen sich zu sehr in die 
Weite und Tiefe verbreiten und so zu einer Mitschwingung der Luft der 
Magenblase führen, auch wenn wir weit von ihren Grenzen über dem 
luftleeren Mageninhalt perkutieren. 

Dass die immer wiederholte Hegel, schwach über dem Magen zu 
perkutieren, zur Sicherung richtiger Resultate nicht ausreicht, lehrt die 
tägliche Erfahrung. Wie ich mich davon überzeugte, führt auch die 
Pleschschc Fingerhaltung zu keinen besseren Resultaten. Wird der 
Perkussionsstoss so weit abgeschwächt, wie es den Regeln der 
von Goldscheider sogenannten Schwellenwertsperkussion ent¬ 
spricht, so werden die Resultate besser, da das tympanitische Feld über 
dem halbgefüllten Magen an Ausdehnung einbüsst, doch ist von einer 
scharfen Umgrenzung der Projektion der Magenblase noch immer nichts 
zu merken. Es ist ein Verdienst von Sahli in seinem bekannten Hand¬ 
buche der klinischen Untersuchungsmethoden darauf hingewiesen zu haben, 
dass bei leisem Auflegen des perkutierten Fingers die Fernwirkung der 
Perkussionsstosses beschränkt wird. Als ich nun den Magen mit der 
Schwellenwertsperkussion bei leise aufgelegtem perku- 
tierendem Finger untersuchte, fand ich, dass die Projektion der 
Magenblase fast haarscharf bestimmt werden kann. Nach einigem 
Herumprobieren ist diejenige Art der Perkussion immer herauszufinden, 
bei welcher die Magenblase scharf begrenzt werden kann. Je nach 
der Dicke der Bauchwand, besonders aber je nach dem Grade 
ihrer Spannung sind sowohl der optimale Druck des perkutierten 
Fingers, wie die optimale Stärke des Perkussionsstosses verschieden, 
doch bereitet ihr Auffinden nie unüberwindliche Schwierigkeiten. Bei 
sehr schlaffen Bauchwänden wird manchmal der perkutierte Finger 
durch den Perkussionsstoss etwas nach innen gedrückt. Dadurch kann 
die genaue Grenzbestimmung gestört werden. Doch genügt in solchen 
Fällen eine leichte Innervation derjenigen Muskeln, welche den perku¬ 
tierten Finger fixieren, um dessen Vordringen soweit zu verhüten, 
dass der störende Einfluss dieses Umstandes beseitigt werde. 

Hat man sich die richtige Methodik der Magenperkussion angeeignet, 
so führt sie bei gesunden Menschen zu folgenden Ergebnissen: 

In der Rückenlage sitzt die Magenblase gewöhnlich mit ihrem 
Mittelpunkte zwischen den linken parasternalen und medioklavikularen 
Linien, etwa in der Höhe der siebenten Rippe. Nach unten und nach 
rechts reicht sic höchstens fingerbreit über den Rippenbogen hinaus und 
in das Epigastrium hinein. 

Unmittelbar nach einer Mahlzeit kann ihr Durchmesser recht ver¬ 
schieden sein und kann 12 cm und mehr erreichen. Geht die Unter¬ 
suchungsperson nach der Mahlzeit herum oder sitzt sie, so verkleinert 
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sich die Magenblase bald, während bei liegenden Patienten ihr Durch¬ 
messer länger gross bleiben kann. Etwa 1—2 Stunden nach einem 
gewöhnlichen Mittagessen beträgt der Durchmesser der Magenblase selten 
mehr als 10 cm. 

Ausserhalb der Magenblase ist der Perkussionsschall des Magens 
absolut dumpf, oder, da es sich um eine Schwellenwertsperkussion 
handelt, ist der Ausdruck richtiger, dass der Magen über seinem luft¬ 
leeren Inhalt überhaupt keinen Perkussionsschall gibt. Auf Grund 
dieses Verhaltens kann die Magenprojektion nach unten mit 
einer Genauigkeit begrenzt werden, die derjenigen der Be¬ 
stimmung der absoluten Herzdämpfung kaum nachsteht. 

Wird die Untersuchung, wie gesagt, bei liegenden Personen aus¬ 
geführt, so kann bei der beschriebenen Art der Perkussion die Lage 
der unteren Lungengrenze nicht bestimmt werden, da die Lunge bei dem 
der Magenperkussion entsprechenden Beklopfen keinen Perkussionsschall 
gibt. Nach links reicht die Magendämpfung gewöhnlich nicht ganz bis 
zur Milzdämpfung. Zwischen beiden schiebt sich der tympanitische 
Perkussionsschall des Kolons. Die untere Magengrenze verlässt den 
linken Rippenbogen meistens etwas nach rechts von der vorderen 
Axillarlinie. Dann verläuft sie bogenförmig bis etwa zum äusseren 
Rande des linken Rektus, wo sic ihren tiefsten Punkt erreicht. Je nach 
dem Grade der Füllung des Magens kann dieser Punkt verschieden tief 
liegen. Nach einer reichlichen Mahlzeit fand ich ihn manchmal etwas 
unter dem Nabel, gewöhnlich ist das aber nicht der Fall. Vom äusseren 
Rand des linken Rektus verläuft die untere Grenze der Magendämpfung 
nach rechts und etwas nach oben bis zum äusseren Rande des rechten 
Rektus, wo sie scharf umbiegt und in der Gegend der rechten Para¬ 
sternallinie den Rippenbogen erreicht. Selbstverständlich wechselt die 
Form und die Ausdehnung der Magendämpfung ausserordentlich. Bei 
nüchternen gesunden Menschen fehlt sie natürlich ganz. 

Sehr auffallend sind die Unterschiede der Ergebnisse der Schwellen¬ 
wertsperkussion des Magens je nach der verschiedenen Körperlage, in 
welcher sie ausgeführt wird. 

Wird der Oberkörper der Untersuchungsperson etwas höher ge¬ 
lagert, so rückt die Magenblase ebenfalls höher. Während ihre Form 
gewöhnlich kreisrund ist, kann bei hochgelagertem Körper leicht eine 
Lage gefunden werden, bei welcher der obere Teil der Magenblasen¬ 
projektion durch die Dämpfung des linken Leberlappens verdeckt wird. 
Werden die Grenzen des tympanitischen Schallfeldes auf die Bauchhaut 
gezeichnet und die Untersuchungen wiederholt, indem der Oberkörper 
des Patienten immer weiter nach links geneigt wird, so rückt die Magen¬ 
blase von links nach rechts, und die Linien, welche die jeweiligen oberen 
Grenzen der Magenblase bei verschiedener Lagerung bezeichnen, geben den 
Verlauf des unteren Randes des linken Leberlappens genau zurück. 

1 * 
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Steht die Untersuchungsperson auf, so verschwindet der tympani- 
tische Schall der Magenblase vollkommen. Bei richtig ausgeführter 
Perkussion gibt die Magenprojektion unterhalb des rechten Lungenrandes 
bei aufrechter Körperhaltung überhaupt keinen Perkussionsschall. 

Bei liegenden Personen können die Ortsveränderungen der Magen¬ 
blase genau verfolgt werden, wenn sich der Patient um seine Längs¬ 
achse nach rechts oder nach links dreht. Dreht er sich nach links, so 
kann in gewissen Fällen, wenn die Magenblase gross genug ist, eine 
Lage gefunden werden, in welcher die runde Form der Magenblase ver¬ 
schwindet und die Magendämpfung nach rechts durch eine geradlinige 
Grenze wie abgeschnitten wird. Dann ist der dem Pylorus angrenzende 
Teil des Magens ganz von Luft erfüllt und kann vom Kolon nicht mehr 
abgegrenzt werden. 

Weniger bedeutend, aber recht auffallend sind die Veränderungen 
der unteren Grenze der Magendämpfung. In der Rückenlage nimmt sie 
die höchste Stelle ein und ist ihr Krümmungsradius der grösste. Steht 
der Patient auf, so rückt sie bedeutend tiefer. Gleichzeitig nimmt die 
Breite der Magendämplung merklich ab. Neigt er sich nach rechts 
oder links, so verschiebt sich der tiefste Punkt entsprechend. 

Nun fragt es sich, welchen Nutzen wir von einer Magenperkussion 
erwarten können, die nach den beschriebenen Regeln ausgeführt, zu einer 
richtigen Bestimmung der Projektion des luftleeren Mageninhaltes und 
der Magenblase führt. 

Zunächst kann die Perkussion der Magenblase den Beweis dafür 
liefern, dass wir den individuellen Eigenschaften der Bauchwand des 
Patienten entsprechend perkutieren. Gelingt die genaue, ganz 
scharfe Umgrenzung der Magenblase, so sind wir sicher, gut 
zu perkutieren und eine verlässliche Grenzbestimmung des 
Magens ausführen zu können. 

Dies gelingt manchmal in Fällen, wo die Dämpfung des wenig ge¬ 
füllten Magens nur einen schmalen Saum um die aus ihrer Form, Lage 
und Beweglichkeit leicht zu erkennende Magenblase bildet. Ist eine 
solche Dämpfung unter Umständen nachweisbar, unter welchen ein ge¬ 
sunder Magen leer ist, so beweist sie das Bestehen einer motorischen 
Insuffizienz. Meine Methode der Magenperkussion ist unter den¬ 
jenigen die empfindlichste, die das Erkennen einer motorischen Insuffi¬ 
zienz ohne Magensonde einwandfrei ermöglichen. 

Von einer gewissen praktischen Bedeutung ist auch die Unter¬ 
suchung der Magenblase selbst. Sie ergibt bei Krankheiten und Ver¬ 
lagerungen des Magens Unterschiede, welche manchmal diagnostisches 
Interesse haben können. 

Zunächst kann die Lage der Magenblase eine abnorme 
sein. Während sie bei gesunden Menschen in der Rückenlage gewöhn¬ 
lich nur höchstens fingerbreit in das Epigastrium hineinreicht, kann 
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sie unter Umständen ganz im Epigastrium, mit ihrem Mittelpunkt in der 
Nähe der Mittellinie gefunden werden. Bei gesunden Menschen habe ich 
diese Lage der Magenblase bei überfülltem Magen, nach sehr reich¬ 
lichen Mahlzeiten beobachtet. Bei Kranken findet sie sich manchmal 
bei hochgradigem Emphysem und besonders bei der Gastroptose. 

Sehr auffallend ist die Tatsache, dass in allen denjenigen Fällen, 
in welchen die Magenblase in der Rückenlage im Epigastrium liegt, die¬ 
jenige Form des Plätscherns zu beobachten ist, für die Sahli die 
Bezeichnung „oberflächliches Plätschern“ vorgeschlagen hat, während das 
oberflächliche Plätschern fehlt, wenn die Magenblase nur wenig in das 
Epigastrium hineinragt. 

Wichtiger als die abnorme Lage ist die abnorme Grösse der 
Magen blase. Diese kann als Maass für den Luftgehalt des Magens 
gelten. Gewöhnlich ist der Durchmesser der Magenblase kleiner als 
10 cm. Diese annähernde Konstanz des Luftgehaltes der Magenblase 
findet einfach ihre Erklärung, wenn wir die Magenblase in aufrechter 
Körperhaltung im Röntgenbilde betrachten. Meistens liegt ihre untere 
Grenze in der Höhe der Kardia, wahrscheinlich aus dem Grunde, dass 
bei grösserer Luftansammlung die Luft durch die Kardia nach oben ent¬ 
weicht. Nach dieser Erklärung ist leicht zu verstehen, warum unter 
gewissen Umständen die Magenblase ausserordentlich gross wird. 

Zunächst finden wir bei liegenden Patienten meistens grössere 
Magenblasen, als bei herumgehenden Menschen. Im Liegen kann die 
der vordem Magenwand anliegende Luft aus dem Magen nach oben nur 
dann entweichen, wenn sie so weit an Menge zunimmt, dass sie bei der 
gegebenen Lage die Kardia erreicht, oder wenn der Patient auf seiner 
linken Seite liegt und die Luft den Magen durch den Pylorus ver¬ 
lassen kann. 

Ausserordentlich gross kann die Magenblase bei Magenektasie, 
motorischer Insuffizienz und Atonie werden. Bei der Magenektasie 
könnte daran gedacht werden, dass die Ektasie des Fundus die Ver¬ 
mehrung des Luftgehaltes im Magen dadurch begünstigt, dass nur eine 
grössere Magenblase bis an die Kardia hinunter erreicht. Doch lehrt 
die bedeutende Grösse der Magenblase bei Atonien, ohne auffallende 
Ausdehnung des Magens, dass die einfache Abnahme des Innendruckes 
im Magen an sich die Entleerung der Luft nach oben beeinträchtigen kann. 

Ist die Magenblase stark vergrössert, so reicht sie auch bei nor¬ 
maler Lage ihres Mittelpunktes weit in das Epigastrium hinein. Dann 
entsteht oberflächliches Plätschern, genau so, wie bei normaler Grösse, 
aber abnormer epigastrischer Lagerung der Magenblase. Daraus folgt, 
dass das Studium der Magenblase zu einer einfachen Erklärung des viel 
umstrittenen Plätscherns im Magen führt. Kann das Plätscher¬ 
geräusch leicht erzeugt werden, so liegt die Magenblase teil¬ 
weise oder ganz im Epigastrium. Nach der Feststellung dieser 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


A. v. KORANYI, Die Schwellenwertperkussion des Magens. 

Tatsache gelangt die Diskussion der diagnostischen Bedeutung des 
Plätscherns zu einem Abschluss. Plätschern kann bei normaler Grösse 
und abnormer Lagerung oder bei normaler Lagerung und abnormer 
Grösse der Magenblase beobachtet werden. Für Atonie ist sie nur in 
letzterem Falle charakteristisch. 

Bei sehr hochgradiger Atonie kann nicht nur die Grösse, sondern 
auch die Form der Magenblase abnorm werden. Ich habe Fälle 
beobachtet, in welchen das tympanitische Feld eine ovale, sehr lang¬ 
gezogene elliptische Form annahm. Einmal hatte sie einen langgezogenen 
quer über das Epigastrium nach rechts verlaufenden, etwa drei finger¬ 
breiten Fortsatz. Wenn aus der unregelmässigen Form des tympani- 
tischcn Schallfeldes der Schluss folgt, dass die Magenblase sich von der 
regelmässigen Blasenform entfernt, so beweist das aus naheliegenden 
Gründen eine hochgradige Erschlaffung der Magenwand. 

Zum Schlüsse ist die Bemerkung vielleicht am Platze, dass die 
Bestimmung der Grösse der Magenblase zum objektiven Nachweise der 
Ursache gewisser Symptome, wie Atem- und Herzbeschwerden führen 
könnte, die nach der Aussage der Patienten nach Aufstossen nachlassen. 
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II. 


Beiträge zur Physiologie und Pathologie der sensiblen 
Wurzeln des Rückenmarks. 

Von 

Dr. Rudolf Bälint, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 11 Textfiguren.) 

Die Lehre von der Segmentation des Rückenmarks und im Zu¬ 
sammenhänge damit die von der Metamerie der Haut haben im letzten 
Jahrzehnt nicht nur unsere anatomischen und physiologischen, sondern 
auch unsere klinischen Kenntnisse bedeutend erweitert. Wie sie einer¬ 
seits die klinischen Grundlagen der J^okalisation im Rückenmark ge¬ 
schaffen haben, so haben anderseits die Untersuchungen auf diesem Ge¬ 
biete die bei den Erkrankungen des spinalen Nervensystems und des 
Gehirnes vorkommenden verschiedenen sensiblen Veränderungen in neue 
Beleuchtung versetzt. 

Wir kennen jetzt die Formen und die Erscheinungsart der Sensibili¬ 
tätsstörungen gründlicher und diese klinischen Kenntnisse haben zum 
Aufbau der Physiologie des sensiblen Nervensystems bedeutend bei¬ 
getragen. 

Aeusserst interessant sind in dieser Hinsicht unter anderen die 
Untersuchungen von Muskens, der durch neuere Untersuchungen be¬ 
stätigt hat, dass bei der Tabes und den in die Tabesgruppe gehörigen 
Erkrankungen (Paralysis progressiva, bei Anämie und Diabetes vor¬ 
kommende Sklerosen des hinteren Stranges usw.) die anfänglichen sen- 
sibeln Veränderungen, die sich meistens in einer Verspätung, bald darauf 
in einer Verringerung des Schmerzgefühles äussern, immer in einer be¬ 
stimmten und beständigen Lokalisation auftreten, welche eben wegen 
ihrer Beständigkeit, gesetzmässig zu sein scheint. Diese anfänglichen 
Sensibilitätsstörungen gehen von zwei Hautsegmentgruppen aus. Die 
obere Grenze der obern Segmentgruppe bilden die mediodorsale und die 
medioventrale Medianlinie der oberen Extremität (Sherrington), die untere 
Grenze ist nicht beständig. Die untere Segmentgruppe, in der sich die 
sensiblen Veränderungen anfangs zu lokalisieren pflegen, hat ihre obere 
Grenze in den mediodorsalcn und medioventralen Medianlinien der unteren 
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Extremitäten; diese Grenzlinien sind jedoch nicht so scharf, wie- auf der 
oberen Extremität. 

Die beständigste Lokalisation dieser Sensibilitätsstörungen ist also 
im I. und II. Dorsalsegmente und in den distal angrenzenden Segmenten 
bezw. im V. lumbalen und I. sakralen und in den an diese angrenzenden 
Segmenten zu finden. 

Die Untersuchungen von Muskens zeigten aber auch in anderer 
Richtung interessante Resultate; sie betreffen die zur Zeit der epilep¬ 
tischen Anfälle vorkommenden analgetischen Hautsegmente. Nach 
Muskens’ Untersuchungen treten auf der Haut des Kranken vor dem 
Anfall segraental angeordnete Analgesien auf, die während des Anfalles 
der Fläche nach zunehmen, eine Zeit lang auch nach dem Anfall noch 
bestehen, sich dann zurückbilden und zwar entweder völlig oder aber so, 
dass ein Hautsegment konstant oder längere Zeit hypalgetisch bleibt. 
Die Verbreitung dieser Analgesien geschieht segmentartig und ihr Aus¬ 
gang, oder die event. konstante analgetische Stelle, d. h. der Kern der 
analgetischen Gebiete ist an denselben Hautstellen zu finden, wo die 
bei der Tabesgruppe vorkommenden Analgesien zuerst aufzutreten 
pflegen. 

Die ähnliche Lokalisation dieser Sensibilitätsstörungen von ganz ver¬ 
schiedener Bedeutung steht derzeit ohne Erklärung da, sowie auch die 
Tatsache, dass die tabisehen Analgesien eine gewisse bevorzugte Lokali¬ 
sation haben. Auf diese Fragen werden wir im Laufe unserer Be¬ 
sprechungen noch zurückkommen. 

Dies sind die Fragen, von welchen ich bei meinen Untersuchungen 
ausgegangen bin; diese Untersuchungen möchte ich in 2 Gruppen geteilt 
besprechen: Die unter pathologischen Verhältnissen gemachten und die 
bei Gesunden ausgeführten je für sich. 

I. Untersuchungen an Kränken. 

Den Anstoss zu diesen Untersuchungen gab der Befund bei einem 
in der I. medizinischen Klinik längere Zeit hindurch beobachteten 
Kranken. Seine Krankengeschichte ist kurz folgende: 

Fall I.* J. Cs., 33 J. alt, Bauer. Hereditäre Belastung ist nicht nachweisbar, 
an Kinderkrankheiten erinnert er sich nicht, will bis zu seiner jetzigen Erkrankung 
stets gesund gewesen sein. Luetische Infektion wird in Abrede gestellt. Als Arbeiter 
in einer Bierbrauerei hatte er stets ziemlich viel Bier, sowie auch regelmässig Schnaps 
getrunken. Er führt seine Krankheit auf längere Zeit zurück. Seine Krankheit begann 
mit Schmerzen in der Lebergegend und mit dyspoptischen Störungen, später schwollen 
der Bauch und die Füsse an. In diesem Zustand kam er in die Klinik, wo er mehr¬ 
mals längere Zeit mit der Diagnose Hepatitis interstitialis atrophica in Beobachtung 
stand. Während eines seiner klinischen Aufenthalte klagte er über Kribbeln und 
stechende, lanzinierende Schmerzen in den Extremitäten. In dieser Zeit begann sich 
auch sein Sehvermögen zu verschlechtern. 

Aus seinem Status will ich nur die folgenden Daten hervorheben: Geringgradige 
Dyspnoe, indurierte vergrössertc Leber, vergrüsserteMilz, Aszites. Das Herz ist normal. 
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Nervensystem. Motorische Sphäre: Das Volumen der Muskulatur des Rumpfes 
und der Extremitäten ist im Allgemeinen vermindert, eine Lähmung oder Atrophie 
ist aber nicht nachweisbar. Das Diaphragma bewegt sich nicht, bei der Inspiration 
wird das Epigastrium eingezogen, Leber und Milz steigen nicht hinab und auch die 
Röntgendurchleuchtung zeigt, dass sioh die obere Grenzen dieser Organe bei der In¬ 
spiration nicht verschieben. Das Atmen findet also nur mittelst der Brust- und Hals¬ 
muskeln statt. Der mechanischen Reizung der Nervenstämme (Druck, Beklopfen) folgt 
eine Zuckung in der betreffenden Muskelgruppe, mit Ausnahme des N. facialis und 
trigeminus. Bei der Phonation zittern die Stimmbänder stark. Die Stimme ist 
zitternd. Dio elektrische Reizbarkeit der Muskulatur ist normal. Sensible Sphäre: 
Subjektiv fühlt der Kranke Schmerzen und Kribbeln in den Extremitäten und an ver¬ 
schiedenen Stellen des Rumpfes. Objektiv sind sämtliche Nervendruckpunkte 
schmerzhaft, ausserdem finden sich grosse Ausfälle der Sensibilität, die in einer 



wesentlichen Abnahme der Schmerz- und Temperaturempfindungen und stellenweise 
in völligem Ausfall derselben bestehen, wobei der Tastsinn ganz intakt ist. Die 
Lokalisation dieser Sensibilitätsdefekte zeigt die Figur 1. Reflexe: Pupillenreflexe 
erhalten, ebenso die Kornealreflexe; die Patellarreflexe sind schwach, sowie auch die 
Achillessehnenreflexe; der Tricepsreflex ist erhalten, der Sohlenreflex nioht; Kre¬ 
masterreflex ist rechts schwach, links nicht vorhanden. Visus: Beiderseits 5 / 7 , 
Augenhintergrund normal, die perimetrische Untersuchung weist zentrales Skotom 
für Grün nach. Ophthalmologische Diagnose: Neuritis retrobulbaris toxica o. u. Der 
Geruchsinn fehlt seit der Kindheit, der Geschmacksinn ist normal. Vasomotorische 
Störungen: Der Kranke schwitzt an den anästhetischen Stellen des Rumpfes und der 
Extremitäten starker; dies war nach Pilokarpininjektion noch auffallender. Störungen 
der Harnentleerung und des Stuhlganges bestehen nicht. Sexuelle Funktionen fehlen 
seit einem Jahre. Psyche ist intakt. 
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In diesem Falle haben wir es also zweifellos mit einer alkoholischen 
Hepatitis interstitialis zu tun, wobei auch im Nervensystem Verände¬ 
rungen zustande gekommen sind. 

Diese Veränderungen (Schmerzen, Sensibilitätsstörungen, Par- 
ästhesien) zeigen das Bild einer Polyneuritis alcoholica, welches Krank¬ 
heitsbild durch die Neuritis retrobulbaris toxica ergänzt wird. Der Fall 
bietet durch die Erscheinungsart und besonders durch die Lokalisation 
der Sensibilitätsstörungen besonderes Interesse. Die Sensibilitätsstörungen 
äusserten sich nämlich in einem Ausfall der Schmerz- und Temperatur¬ 
empfindung, während der Tastsinn völlig intakt blieb. Viel interessanter 
ist aber die Lokalisation dieser Ausfälle, die, wie die Figur zeigt, von 
segmentalem Typus ist und der Hautausbreitung der spinalen sensibeln 
Wurzeln entspricht. Der neuritische Prozess ist also in diesem Falle 
nicht in den peripheren gemischten Nerven, sondern in den Rücken¬ 
markswurzeln aufgetreten, d. h. wir haben es hier mit einer Wurzel¬ 
neuritis zu tun. Dieser Befund weicht wesentlich von denen ab, die 
wir als Folge von Alkoholintoxikation kennen; dieser Befund stellt uns 
die das Nervensystem betreffenden Erscheinungen der Alkoholvergiftung 
als eine Systemerkrankung dar und diese Systemerkrankung äussert sich 
als Erkrankung des Sensibilitätswurzelsystems, den Optikus mit in¬ 
begriffen. Solche Formen der alkoholischen Nervensystemerkrankung 
fand ich nirgends beschrieben und ich will ihre Bedeutung nicht nur 
vom klinischen Standpunkte hervorheben, sondern auch als einen 
neueren Beweis für das bereits viel erwähnte Moment, dass der Optikus 
und die hinteren Wurzeln nicht nur entwickelungsgeschichtlich, sondern 
auch pathologischen Verhältnissen gegenüber ähnliches Verhalten zeigen. 
Dies berechtigt aber auch zu einer anderen Folgerung, die die Ent¬ 
stehung der Neuritis retrobulbaris und ihre Stellung in der Pathologie 
anbelangt. Es würde nämlich dafür sprechen, dass die Neuritis retro¬ 
bulbaris keine selbständige Erkrankung des N. opticus ist, sondern eine 
Teilerscheinung, ein Symptom einer Systemerkrankung, der toxischen 
Systemerkrankung des sensibeln Wurzclsystems, ebenso wie die Atrophia 
nervi optici simplex eine Teilcrscheinung der Tabes dorsalis ist. Ob 
aber diese Annahme richtig ist, das lässt sich durch einen Fall nicht 
entscheiden und eben deshalb untersuchte ich auch andere Fälle und 
zwar solche Kranke, die nur von ihrer Augenkrankheit wussten und 
die Augenklinik aufgesucht hatten. 

Bevor ich aber zur Besprechung dieser Fälle übergehe, möchte ich 
noch einiges über den erwähnten Fall bemerken, und zwar die Lokalisation 
der Sensibilitätsstörungen betreffend. Wie die Figur zeigt, waren die 
Empfindungsstörungen in diesem Falle ziemlich verbreitet und wir haben 
gar keinen Anhaltspunkt dafür, in welchen Segmenten die Ausfalls¬ 
erscheinungen zuerst auftraten und in welcher Reihenfolge sie sich in 
den einzelnen Segmenten zeigten. Aber auch so kann man erkennen, 
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dass die Ausfallserscheinungen sich in zwei Segmenigruppen lokalisieren. 
Von diesen ist die obere Gruppe fast symmetrisch und die medioventrale 
und raediodorsale Mittellinie bildet ihre obere Grenze. Die untere 
Gruppe ist nicht beiderseits gleich. Rechts ist ein kleineres Hautgebiet 
erkrankt als links und rechts bildet ebenfalls die Mittellinie die obere 
Grenze der Ausfallserscheinungen. Von da an scheint sie sich mehr in 
der Richtung der unteren Segmente zu entwickeln. Hiernach ist es 
möglich, ja sogar wahrscheinlich, dass die Analgesie links auch von 
demselben Segmente ausgegangen war, und sich nach oben und unten 
entwickelte. Die Lokalisation der Sensibilitätsstörungen und der Verlauf 
der Entwickelung gleicht also auch in diesem Falle den Befunden, die 
Muskens bei Erkrankungen der Tabesgruppe beschrieb und die bei 
Epilepsie beobachtet wurden. Ich möchte noch hervorheben, dass ein¬ 
zelne Segmentgruppen, die ungefähr den VI.—VIII. Segmenten ent¬ 
sprechen, beiderseits völlig intakt blieben. Auf diese Erscheinung werde 
ich noch zurückkommen. 

Wie bereits erwähnt, habe ich mir nach Ueberlegung dieses Falles 
vorgenommen, solche Fälle genau zu untersuchen, wo das im Vorder¬ 
gründe stehende Symptom die Neuritis retrobulbaris war. Dem liebens¬ 
würdigen Entgegenkommen des Herrn Professor von Grosz, Direktors 
der I. Augenklinik, verdanke ich, dass ich Gelegenheit hatte, 22 Fälle 
mit voller Ausführlichkeit untersuchen zu können. Diese Fälle sind in 
ätiologischer Hinsicht nicht übereinstimmend. 12 Fälle darunter waren sicher 
alkoholischen, 6 wahrscheinlich nikotinischen und 4 gemischten Ursprungs. 
Die Untersuchung dieser Fälle zeigte ganz überraschende Resultate, ln 
16 Fällen fand ich nämlich ansgeprägte Veränderungen des Nerven¬ 
systems, die ich teils durch die subjektiven Empfindungen der Kranken, 
teils durch objektive Untersuchung nachweisen konnte. Von diesen 
Fällen möchte ich die Beschreibung einiger besonders interessanten mit- 
teilen. 

Fall II. M. S., 50 Jahre alt, Landwirt. Lues hatte er nicht gehabt, starker 
Alkohol- und Nikotinmissbrauch wird eingestanden. Ophthalmologische Diagnose: 
Neuritis retrobulbaris. ln der motorischen Sphäre ist keine Veränderung vorhanden. 
Sensible Sphäre: Geringgradige lanzinierende Schmerzen in den Armen und Beinen; 
in den Armen fühlt er mitunter Kribbeln. Objektiv zeigen sich Ausfallserscheinungen 
der Sensibilität, die die in der beigegebenen Figur illustrierte Lokalisation auf¬ 
weisen (Figur 2). Diese Ausfallserscheinungen bestehen im Ausfall bzw. in der 
Abnahme des Schmerzempfindens (thorakale Zonen), es zeigt sich stellenweise auch 
eine geringgradige Hypästhesie, besonders an denjenigen Stellen der linken unteren 
Extremität, wo auch die Schmerzempfindung gestört war. Der Teraperatursinn weist 
keine bedeutende Störung auf. Pupillenreflexe sind erhalten, ebenso die Trizeps-, 
Patellar- und Achillessehnenreflexe. 

Fall III. J. V., 58 Jahre alt, Schuhmacher. Angeblich akquirierte er vor 
30 Jahren Lues, Sekundärsymptome bestanden nicht, Inunktionen wurden nicht ge¬ 
macht. Starker Alkoholiker und Raucher. Sein Sehvermögen verschlechterte sich seit 
10 Jahren. 
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Ophthalmologische Diagnose: Neuritis retrobulbaris. 

Die Motilität zeigt keine Veränderung. 

Sensibilität: In den Extremitäten fühlt er geringe Schmerzen und Stechen, in 
den Händen zeitweise Kribbeln. Objektiv ist die Abschwächung des Sohmerzempfindens 
und in geringem Grade des Tempeiatursinnes nachweisbar (Figur 3). Reflexe: 
Pupillenreflexe sind gut erhalten, ebenso die Patellar- und Trizepsreflexe, wie auch 
die Bauch- und Kremasterreflexe. Die Achillessehnenreflexe sind etwas abgeschwächt. 

Fall IV. J. St. Starker Raucher, trinkt regelmässig, Alkoholiker. Ophthal¬ 
mologische Diagnose: Neuritis retrobulbaris. In der Motilität ist keine Störung vor¬ 
handen. In den unteren Extremitäten sind geringgradige, lanzinierende Schmerzen 
und Kribbeln vorhanden, ebenda fühlt er stets Hitze, als ob seine Füsse in Feuer 
wären. Objektiv ist die Abschwächung des Schmerzempfindens nachweisbar (Figur 4). 
Der Tast- und Temperatursinn ist intakt. Reflexe sind auslösbar, die Pupillenreaktion 
ist normal. 



Fall V. J. H., 48 Jahre alt, Diener. Starker Alkoholiker, massiger Raucher. 
Seit 8 Jahren nimmt sein Sehvermögen ab, seit l j 2 Jahr in höherem Maasse. Eine 
venerische Infektion ist vorausgegangen (Lues?). Inunktionen wurden gemacht. 
Sekundärerscheinungen traten nicht auf. Ophthalmologische Diagnose: Neuritis 
retrobulbaris. Motilitätsstörungen bestehen nicht. Schmerzen fühlt er nicht. In den 
Füssen spürt er zeitweise, besonders beim Gehen, leichtes Kribbeln. 

Die Reflexe sind gesteigert, Pupillenreflex normal. Beiliegendes Schema 
(Figur 5) zeigt die Gebiete, wo ausgedehnte Hypalgesien, stellenweise gering¬ 
gradige Hypästbesien bestanden. Der Temperatursinn ist normal. 

Dem Kranken wird auf der Augenklinik absolute Abstinenz empfohlen, dies be¬ 
folgt er auch. Die medikamentöse Behandlung bestand in der Anwendung von Jod¬ 
kalium. 
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Bei der nach etwa einem Monate wiederholten Untersuchung waren die Ver¬ 
änderungen auf den der äusseren Oberfläche der beiden Oberarme (Deltoidei) ent¬ 
sprechenden Gebieten (Segment C. V.) nicht nachweisbar. 

Die nach 3 Monaten wiederholte Untersuchung ergab, dass die Hypalgesie der 
oberen Extremitäten völlig verschwunden, die der thorakalen Zone kaum nachweisbar 
war, und die hypalgetischen Gebiete der unteren Extremitäten sich bedeutend redu¬ 
ziert hatten und Hypalgesie hauptsächlich auf der hinteren und äusseren Oberfläche 
des Unterschenkels und auf der Sohle vorhanden war. 

Oefter wurde er nicht untersucht. 

Die Krankengeschichten der übrigen 12 Fälle, bei denen sich neben 
Neuritis retrobulbaris Sensibilitäts-Ausfallserscheinungen fanden, will ich 
nicht gesondert mitteilen, da die bei diesen erhobenen Befunde bezüglich 



der Erscheinungsart, sowie der Lokalisation den bisher erwähnten — 
besonders dem zweiten — gleichen. 

In diesen Fällen sind die Störungen des Schmerzempfindens nicht 
so ausgedehnt, wie in den eben mitgeteilten, aber in sämtlichen Fällen ist 
der Ausfall der Schmerzempfindung bzw. die Abschwächung derselben 
vorhanden und zwar besonders auf der inneren Oberfläche der Arme, 
um die Brustwarzen und weniger häufig auf der äusseren Oberfläche des 
Unterschenkels. 

Wenn wir nun diese Fälle zusammenfüssen, so sehen wir vor allem, 
dass bei den an Neuritis retrobulbaris leidenden Kranken in einem 
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grossen Theil der Fälle Sensibilitätsstösungen nachweisbar sind, welche 
ganz gering und nur durch eingehende Untersuchung zu entdecken sein 
können, in anderen Fällen aber den Kranken subjektive Beschwerden speziell 
lanzinierende Schmerzen, Kribbelgcfühl verursachen, selbst wenn diese sub¬ 
jektiven Empfindungen nicht im Vordergründe des Krankheitsbildes stehen. 

Es wäre da jedenfalls zu fragen, ob diese Veränderungen in ätiolo¬ 
gischer Hinsicht mit der Neuritis retrobulbaris in Zusammenhang zu 
bringen sind, d. h. ob diese Störungen wirklich von alkoholischem 
oder nikotinisehem Ursprünge sind? Man könnte nämlich daran 
denken, dass bei diesen Kranken eine beginnende Tabes mit Neuritis 
retrobulbaris kombiniert vorhanden ist, sowie auch daran, dass die 
Sensibilitätsstörungen von der in einzelnen Fällen anamnestisch nach¬ 
weisbaren luetischen Infektion abhängig sind. Was die erste Möglich¬ 
keit anbelangt, kann man diese Störungen nicht für beginnende Tabes 
halten, da dieselben in einem sehr grossen Teile der Fälle von Neu¬ 
ritis retrobulbaris Vorkommen und schon die Wahrscheinlichkeit dagegen 
spricht, dass in diesen sämtlichen Fällen eine Kombination der Tabes 
mit Neuritis retrobulbaris vorliege. Und ausserdem fanden wir bei 
keinem dieser Fälle andere Tabessymptome, was unbedingt gegen die 
Annahme einer Tabes spricht. Mit besonderem Gewicht spricht gegen 
die Tabes der V. Fall, wo nach vollkommener Alkohol- und Nikotin¬ 
abstinenz und bei Jodgebrauch die analgetischen Stellen sich wesentlich 
reduziert haben. Dieser letzte Fall spricht natürlich nicht gegen die 
luetische Herkunft. Luetische Wurzelneuritis wurde schon von mehreren 
Autoren beobachtet und auch in diesem Falle war irgend welche vene¬ 
rische Infektion vorausgegarigcn und auch die Heilung trat nach Gebrauch 
von Jodkalium ein. Gegen den luetischen Ursprung spricht aber der 
grösste Teil der beobachteten Fälle, bei denen keine venerische Infek¬ 
tion bestand und auch keine Spuren einer solchen zu finden waren. 

Es ist also mehr als wahrscheinlich, dass die Veränderungen, welche 
den Gebieten der spinalen Wurzeln entsprechen, in sämtlichen Fällen 
von denselben toxischen Stoffen — Alkohol, Nikotin — verursacht sind, 
welche die Neuritis des Optikus hervorgerufen haben, die Erkrankung 
des Optikus und der hinteren Wurzel sind also koordinierte Er¬ 
scheinungen; wie bereits oben erwähnt, sind sie die äqui¬ 
valenten Symptome einer Systemerkrankung. 

Dass die spinalen Ausfallserscheinungen der Sensibilität derart im 
Hintergrund stehen, wäre vielleicht dadurch zu begründen, dass die im 
Optikusgebiete entstandenen Ausfallserscheinungen dem Kranken selbst 
bei sehr geringgradigen Veränderungen zur Kenntnis kommen, wenn die 
spinalen Störungen subjektiv noch ganz im Hintergrund stehen, weshalb 
er zuerst den Ophthalmologen aufsucht und infolge der von diesem ver- 
ordneten Abstinenz die anderen Sensibilitätsstörungen mit denen der 
Optikusneuritis zurückgehen. Dass aber diese Veränderungen sich auch 
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stärker entwickeln und ausgeprägte, subjektive und objektive Erschei¬ 
nungen machen können, wird durch den auf der Klinik beobachteten 
und an erster Stelle mitgeteilten Fall bewiesen. 

Betrachten wir nun die in diesen Fällen vorkommenden Sensibilitäts¬ 
störungen näher. 

Vor allem muss ich hervorheben, dass sich die Sensibilitäts¬ 
störungen in jedem Falle hauptsächlich in der Störung der Schmerz¬ 
empfindung äusserten. Die leichteste Aeusserung der Schmerzempfindungs¬ 
störung bestand in einer Verspätung der Schmerzempfindung; ausgeprägte 
Störungen zeigten eine Abschwächung der Schmerzempfindung, in dem 
ersten Falle fehlte die Schmerzempfindung stellenweise sogar völlig, ln 
diesem Falle waren auch ausgeprägte Störungen des Temperatursinnes 
vorhanden, in den übrigen Fällen nur hier und da in sehr geringem 
Grade. Der Tastsinn war am wenigsten betroffen, nur in einigen Fällen 
fand ich eine Abschwächung desselben in einzelnen kleineren Gebieten. 

In Bezug auf die Lokalisation der Sensibilitätsstörungen wurde der 
erste Fall bereits ausführlich besprochen, in den anderen Fällen finden 
wir folgende Verhältnisse. 

Meistens begegnen wir jenem Lokalisationstypus, dass die Ausfalls¬ 
erscheinungen in zwei Segmentgruppen Vorkommen, in einer oberen und 
einer unteren Segmentgruppe. Die am meisten tangierten Zonen der 
oberen Segmentgruppe sind das I., II., III. und IV. Dorsalsegment. 
Mitunter geht die Hypästhesie auch auf das V. dorsale Segment über. 
Einen Fall ausgenommen, fand ich in den zervikalen Zonen keine Ver¬ 
änderung. Diese Ausnahme bildet der 5. Fall, wo Störungen der 
Schmerzempfindung beiderseits dem V. zervikalen Segment entsprechend 
nachweisbar waren, ln keinem Falle fand ich eine Störung der VI., 
VII. und VIII. Dorsalzonen, nicht einmal in den Fällen, wo, wie z. B. 
im 1., die Ausfallserscheinungen sehr grosse Dimensionen zeigten. Die 
meistens erkrankten Zonen der unteren Segmentgruppe sind die I. Sakral-, 
vielleicht die V. Lumbalzone, welch erstere fast in allen Fällen, 
wo auf dem Gebiete der unteren Segmentgruppe eine Erkrankung 
überhaupt bestand, Veränderungen aufwies. Einzelne Fälle machen den 
Eindruck, dass die Veränderungen dieses Segmentes sozusagen den Kern 
jener Veränderungen bilden, welche auf dem Gebiete der unteren Extre¬ 
mität auftreten. So schien es im 1. Falle zu sein, noch mehr aber im 
5., bei dem ausgedehnte Sensibilitätsstörungen vorhanden waren, die 
aber während der Heilung langsam zu Störungen der I. Sakralzone zu¬ 
sammenschrumpften. 

Ferner konnte ich noch auf dem Gebiete der l.—V. Lumbal- und 
der 111.—V. Sakralzonen Veränderungen nachweisen. Die Veränderungen 
dieser Segmente waren aber nur in einzelnen Fällen mehr oder weniger 
ausgeprägt nachweisbar und zwar — wie bereits erwähnt — in Be¬ 
gleitung der Erkrankung der l. Sakralzone. 
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Aus diesen Fällen geht also hervor, dass die alkoholischen Wurzel¬ 
neuritiden zwei bevorzugte Lokalisationsgebiete haben: Eine obere und 
eine untere Segmentgruppe. Die obere Grenze der oberen Gruppe ist 
die medioventrale, resp. mediodorsale Mittellinie; die obere Grenze der 
unteren Gruppe ist die Richtungslinie der unteren Extremität. In dieser 
Hinsicht stimmen die Wurzelveränderungen völlig mit denen überein, 
welche Muskens bei den in die Tabesgruppe gehörenden Wurzelver¬ 
änderungen beobachtet und hervorgehoben hat, wie ja die Uebereinstim- 
mung auch in Bezug auf die Art des Auftretens der Ausfallserschei¬ 
nungen vorhanden ist. 

Bevor ich nun zur II. Gruppe meiner Untersuchungen übergehe, 
möchte ich noch einen Fall erörtern, den ich vor einigen Jahren beob- 



Fig. 6. 


achtet habe. Dies war ein Tumor cerebelli, auch von der Augenklinik 
zur Beobachtung übersendet mit der Diagnose Stauungspapille. Das 
21 Jahre alte, kranke Mädchen hatte ausgeprägte zerebellare Ataxie, 
die Patellarreflexe fehlten, es bestand völlige Blindheit. Ausser diesen 
Erscheinungen hatte sie die allgemeinen Symptome des Gehirndruckes. 
Bei dieser Patientin wies die Untersuchung der Sensibilität eine ausge¬ 
dehnte Hypalgesie auf, wobei sich auch eine Hypästhesie geringeren 
Grades zeigte. Die Hypalgesien waren segmentartig ausgebreitet und 
zwar bestanden sie auf den bezeichneten Gebieten der Figur. (Fig. 6.) 
Ich will hier auch erst die obere Grenze der Hypalgesien hervorheben, 

Zeituchr. f. klin. Medizin. 67. Bd. H. 1—3. 2 
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die von der medioventralen und mediodorsalen Medianlinie bestimmt war 
und will noch betonen, dass einzelne eingeschaltete Segmente (VI.—VII. D.) 
intakt geblieben waren. 

Auf welche Weise bei den Kleinhirnerkrankungen diese typische 
Rückenmarkslokalisation der Sensibilitätsstörungen zustande kommt, ist 
ausserordentlich schwer zu bestimmen. Neuere Untersuchungen (Muskens, 
Benedict u. a.) haben eine spinale Lokalisation auch bei zweifellos 
vom Gehirn herstammenden Erkrankungen erwiesen, und eben deshalb 
ist die Frage gestellt, ob diese Lokalisation nicht etwa im Gehirne ver¬ 
treten sei. Andererseits aber wissen wir, dass bei der Steigerung des 
Gehirndruckes Veränderungen in den Rückenmarks wurzeln zustande 
kommen können. Experimentell habe ich selbst nachgewiesen, dass bei 
Tieren durch Drucksteigerung in der Zerebrospinalflüssigkeit Degeneration 
der hinteren Wurzeln hervorgebracht werden kann. Auch andere haben 
gezeigt, dass in Begleitung von Gehirntumoren Veränderungen in den 
hinteren Rückenmarkswurzeln auftreten, und zwar in einem ziemlich 
grossen Teil der Fälle (Batten und Colicr u. a.). Es ist übrigens 
wahrscheinlich, dass auch das Fehlen der Patellarreflexe zum Teil den 
Veränderungen der hinteren Wurzeln zuzuschreiben ist. Die Ursache 
dieser Veränderungen wäre wie gesagt in der Drucksteigerung der Zerebro¬ 
spinalflüssigkeit zu suchen, und diese Veränderungen könnten eigentlich 
mit der Stauungspapille in Parallele gestellt werden. 

So wäre also die Annahme nicht unwahrscheinlich, dass die Ursache 
der bei unseren Kranken beobachteten Ausfallserscheinungen der Sensi¬ 
bilität in Wurzelveränderungen zu suchen ist, die von Stauung herrühren, 
und auch ihre Lokalisation entspricht der Lokalisation der Sensibilitäts¬ 
ausfälle, die bei Veränderungen der hinteren Wurzel aus allgemeiner Ur¬ 
sache beobachtet werden. 

Dafür, wie diese Prädilektion, mit welcher alle diese Ausfallserschei¬ 
nungen in gewissen Segmentgruppen Vorkommen, zu erklären ist, be¬ 
sitzen wir bisher keine sicheren Anhaltspunkte. Jene Unterschiede, die 
Menard und Guibel in der Beweglichkeit der Wirbelsäule dem spinalen 
Gebiete der betreffenden Segmente entsprechend gefunden haben, können 
in den erwähnten Fällen bei gründlicher Kritik kaum in Betracht 
kommen. Die Faserarraut der sensiblen Wurzeln der oberen Dorsal¬ 
segmente könnte vielleicht eher in Erwägung gezogen werden, und fand 
Muskens, dass die oberen Dorsalzonen bei Gesunden mitunter weniger 
empfindlich sind, als die anderen, obwohl bei einer anderen, grösseren 
Gruppe der Gesunden gerade die Richtungslinie, also die obere Grenze 
der oberen Dorsalzonen überempfindlich gefunden wurde. 

Zur Erläuterung dieser Fragen schien es mir vor allem not¬ 
wendig, die Hautempfindlichkeit gesunder Individuen eingehend zu 
untersuchen, und diese Studien bilden die zweite Gruppe meiner Unter¬ 
suchungen. 
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II. Untersuchungen an Gesunden. 

Diese Untersuchungen machte ich nur an solchen Individuen, bei 
denen keine organische Veränderung vorhanden war, speziell keine solche, 
die irgendwie die Sensibilitätssphäre der untersuchten Hautgebiete tangiert 
hätte. Den ganzen Körper auf einmal untersuchte ich nur selten, denn 
während der Untersuchung einer Segmentgruppe erleidet die Sensibilität 
anderer Segmentgruppen eine gewisse Veränderung, und eben deshalb 
hätte die Untersuchung dieser keine sicheren Ergebnisse liefern können. 
Demgemäss untersuchte ich also regelmässig nur einen Teil des Körpers 
auf einmal und zwar entweder den Rumpf und die Arme oder die 
unteren Extremitäten. Auf diese Weise untersuchte ich sehr viele Indi¬ 
viduen und zwar anfangs auf alle Sensibilitätsqualitäten hin, besonders auf 
Tastsinn, Schmerzempfindung und Temperatursinn. Bald wurde es mir 
jedoch klar, dass im Tastsinn keine klinisch nachweisbaren Unterschiede 
zwischen den einzelnen Körperteilen oder Segmenten bestehen. Eben 
deshalb richtete ich meine späteren Untersuchungen nur auf das Ver¬ 
halten der Schmerzempfindung. 

Die Untersuchungen machte ich derart, dass ich mit der Spitze 
einer Nadel die entblösste Haut entlang fuhr, jedoch so, dass dio Nadel 
mit der Hautoberfläche einen spitzen Winkel bildete und nicht zu fest 
gedrückt wurde; die so entstandene Empfindung bezeichneten die Unter¬ 
suchten nicht im mindesten als schmerzhaft. Dieselben Ergebnisse be¬ 
kam ich übrigens, wenn auch vielleicht nicht ganz so ausgeprägt, auch 
bei der Untersuchung mit dem Kopfe der Stecknadel. Ich forderte nun 
den Untersuchten auf, sofort den Augenblick zu markieren, wo das 
Reiben der Nadel schmerzhaft wird, und ebenso auch den Augenblick, 
wo das schmerzende Gefühl schwindet, resp. der normalen Reibungs¬ 
empfindung Platz macht. Da ich möglichst intelligente Individuen wählte, 
bekam ich in den meisten Fällen sehr genaue Angaben, speziell eine 
sehr genaue Abgrenzung der verschiedene Sensibilitätsqualitäten zeigenden 
Gebiete. Die Ergebnisse der Untersuchungen möchte ich nun in Folgendem 
zusammenfassen: Ziehe ich die Spitze der Nadel auf der Brust voll¬ 
kommen gesunder Individuen von dem Halse abwärts ganz zart der Haut 
entlang, so gibt der Untersuchte bei einem bestimmten Punkte konstant 
Schmerzempfindung an. Dieser Punkt liegt auf der Linie, die als Grenz¬ 
linie zwischen dem II. dorsalen und IV. zervikalen Segment bekannt ist. 
Während des Weiterziehens der Nadel besteht die Schmerzempfindung 
fort, der Untersuchte gibt stets Schmerz an und bezeichnet die Empfindung 
erst in einer gewissen Entfernung von der erwähnten Linie als normal, 
die in der Mehrzahl der Fälle unter der Mamilla liegt. Von da an 
bleibt die Empfindung den Rumpf entlang normal. In diesen Fällen 
also, und wie gesagt ist dies das häufigste Verhalten, ist auf dem Brustkorb 

ein ziemlich breiter Streif nachweisbar, der die Dorsalhautscgmentc vom 
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III. bis zum V. in sich enthält, und auf welchem die Schmerzempfindung 
der Haut im Vergleich mit den benachbarten Zonen ganz entschieden 
gesteigert ist. 

Mit ganz gleicher Konstanz ist ein hyperalgetisches Gebiet auf dem 
Arm nachweisbar. Es beginnt bei zirkulärem Herumführen der Nadel 
auf der Linie, die nach den segmentalen Untersuchungen der vorderen 
Richtungslinie des Armes entspricht, und endet bei einer Linie, welche 
der hinteren Richtungslinic des Armes entspricht. Der zwischen den 
beiden Richtungslinien gelegene Teil und zwar der innere Teil ist es, der 
sich hyperalgetisch zeigt. Diese Hyperalgesie ist auch am Unterarm 
nachweisbar, ebenfalls auf dem zwischen den beiden Richtungslinien ge¬ 
legenen inneren Hautgebiete. Auf dem distalen Teile des Unterarmes 
ist der Verlauf der Richtungslinie bekanntlich noch nicht ganz sicher 
festgestellt; und hier zeigt die Grenze des hyperalgetischen Gebietes, wie 
wir sehen werden, einen eigentümlichen Verlauf. Es wird dies später 
ausführlicher besprochen. Auf dem proximalen Teile der unteren 
Extremität, d. h. auf dem Oberschenkel, sind hyperalgetische Gebiete 
unter normalen Verhältnissen kaum zu finden. Auf dem Unterschenkel 
aber ist, wenn auch nicht so konstant, wieder ein hyperalgetisches Ge¬ 
biet nachweisbar, welches in zirkulärer Richtung etwa dem zwischen den 
beiden Richtungslinien gelegenen äusseren Hautgebicte entspricht, in der 
Längsrichtung vom Knie bis zum Fussrücken reicht, auf den dorsalen 
Teil des Fusses nur wenig und nicht immer übergeht, die Fusssohle 
aber beinahe völlig in sich begreift. 

Diese drei Gebiete sind fast bei allen gesunden Individuen mit ge¬ 
wissen Modifikationen sozusagen konstant überempfindlich, hyperalgetisch, 
und demgemäss ist die Hyperalgesie der auf dem beigegebenen Schema 
durch Schraffierung bezeichneten Hautgebiete inbezug auf die gesunden 
Individuen für typisch zu erklären. (Fig. 7.) 

Die Hyperalgesie, die der Untersuchte auf diesen Gebieten anzcigt, 
ist zwar nicht hochgradig, aber vollkommen deutlich, derart, dass der 
Untersuchte die Ueberempfindlichkeit bei öfter aufeinander folgenden 
Untersuchungen mit der grösstmöglichen Genauigkeit an demselben Punkte 
markiert, die Empfindung ist auf diesen Gebieten, wie die Untersuchten 
zu sagen pflegten, entschieden anders, als auf den übrigen Segmenten; 
die Nadelspitze verursacht, wenn auch nicht gerade Schmerz, doch ein 
unangenehmes Gefühl, das einigermassen an das Gefühl der verbrannten 
oder geschlagenen Haut erinnert. 

Betrachten wir nun diese hyperalgetischen Zonen gesondert. 

Die obere Grenze der hyperalgetischen Zone des Rumpfes ist stets 
konstant und entspricht, wie gesagt, der Grenze zwischen dem IV. zervi¬ 
kalen und II. dorsalen Segment, d. h. dem thorakalen Teile der medio- 
ventralen bzw. mediodorsalen Mittellinie. Diese Linie erscheint aber selten 
als eine zirkulär verlaufende grade Linie. Sie zeigt gewöhnlich eine 
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mammillare und eine mediale Erhebung, wodurch die obere Grenze die 
auf der Figur 7 wiedergegebene wellenartige Form erhält. Es kommt 
aber vor, dass nur eine solche Erhebung besteht (Fig. 8) in der Mittel¬ 
linie, in einzelnen Fällen kann sogar auch diese fehlen und dann er¬ 
scheint die obere Grenzlinie als eine zirkulär verlaufende grade Linie. 



Fig. 8. 


Diese Erhebungen der Grenzlinie entsprechen anscheinend den bekannten 
Eichhorstschen Elevationen und diese Segmentgrenze ist der Linie 
ähnlich, die Head für die Grenzen seiner hyperalgetischen Zonen be¬ 
schrieben hat. Hinten zeigt die obere Grenze der hyperalgetischen Zone 
gewöhnlich nur eine mittlere Erhebung, mitunter nicht einmal die. 
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Die untere Grenze dieser Rumpfzonen ist nicht mehr so konstant 
wie die obere, aber bei ein und demselben Individuum erscheint sie doch 
ziemlich konstant. Diese konstante Grenze verläuft, wie bereits oben 
erwähnt, in den meisten Fällen unter der Mamma, manchmal ist aber 
die hyperalgetische Zone bedeutend schmäler und die untere Grenze ist 
dann oberhalb der Mamma zu finden (Fig. 8). Diese untere Grenze ist 
gewöhnlich eine grade Linie und zeigt nur hier und da eine geringe 
Elevation in der Mittellinie. 

Die obere Grenze der hyperalgetischen Zonen des Rumpfes geht 
vorn sowie hinten unmittelbar in die beiden Linien über, die die vordere 
und hintere Grenze des auf dem Arm bestehenden hyperalgetischen Haut¬ 
gebietes bilden. Der auf dem Oberarm befindliche Teil dieser Linien 
entspricht vollkommen den Richtungslinien der oberen Extremitäten und 
verläuft ungefähr zwischen den Muskelbäuchen des Bizeps und Trizeps. 
Diese Linie wurde übrigens auch von Muskens fast ständig über¬ 
empfindlich gefunden. Auf dem Unterarm aber entspricht der Verlauf 
dieser Linie nicht genau dem bekannten Verlauf der Richtungslinie. Wie 
bekannt, endigt das distale Ende der Richtungslinie nach den ver¬ 
schiedenen Untersuchern verschieden. Nach den Untersuchungen von 
Bolk und Sherrington reicht die Richtungslinie nur bis zum distalen 
Drittel des Unterarms. Frohse kann sie kaum bis zum Ellbogen ver¬ 
folgen. Wich mann führt sie bis zur radialen Linie des Daumens, 
Sei ff er bis zur Kuppe des dritten Fingers. Nach den Untersuchungen 
von Muskens endet diese Linie auf dem ulnaren Teile des kleinen 
Fingers. 

Bei meinen an gesunden Individuen gemachten Untersuchungen war 
die vordere Grenze der hyperalgetischen Gebiete der oberen Extremitäten 
vom Anfang bis zum Ende scharf genug, im distalen Teile des Unter¬ 
arms vielleicht etwas weniger als im proximalen. Diese Grenzlinie ent¬ 
spricht bis zum proximalen Drittel des Unterarms vollkommen der 
Richtungslinie bzw. Mesiallinie Bolks oder Sherringtons. Von hier 
an zeigt sie aber einen Verlauf, der von der Linie aller Autoren ab¬ 
weicht, die diese Richtungslinie distal fortgesetzt haben. Nach meinen 
Untersuchungen nähert sich nämlich diese Linie gegen das distale Ende 
des Unterarms zu langsam dem ulnaren Teile des Unterarms, und er¬ 
reicht ihn dann ungefähr beim ulnaren Rande des Karpus. Den Hand¬ 
rücken und den Handteller fand ich unter normalen Verhältnissen nicht 
hvperalgetisch. Die hintere Grenzlinie der hyperalgetischen Zone ent¬ 
spricht bis zum proximalen Drittel des Unterarms ebenfalls der be¬ 
schriebenen Richtungslinie; von hier an ist sie zwar weniger scharf zu 
verfolgen, aber sie scheint doch entschieden zu konvergieren, derart, dass 
sie beim Beginn des Karpus den ulnaren Rand des Unterarms erreicht. 

Am distalen Ende des Unterarms ist die Anordnung der einzelnen 
Segmente noch nicht ganz aufgeklärt. Wie der Verlauf der Richtungs- 
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linie nicht sicher festgestellt ist, so ist auch die Grenze der VIII. zervi¬ 
kalen und I. dorsalen Zonen nicht ganz klar. Nach meinen Unter¬ 
suchungen grenzt sich die an gesunden Individuen nachweisbare hyper¬ 
algetische Unterarmzone ziemlich scharf ab und es erscheint sehr 
wahrscheinlich, dass diese Grenze gleichzeitig Segmentgrenze ist, und 
zwar, da ja diese hyperalgetischen Zonen überall eine durchaus segmentale 
Anordnung zeigen, wäre sie allem Anschein nach die Grenze zwischen 
dem VIII. zervikalen und dem 1. dorsalen Segment. Ich halte aber es 
auch nicht für unwahrscheinlich, dass diese Grenzlinie auch das Ende 
der Richtungslinie angeben könnte. 

Die hyperalgetische Zone der oberen Extremität enthält nach dem 
Gesagten die Extremitätengebiete der I. und II. Dorsalsegmente. Bei 
wiederholter Untersuchung schien sich die Hyperalgesie dieser Zonen zu 
steigern und unter solchen Umständen fand ich in einzelnen — seltenen — 
Fällen auf dem oberen Teile des Rückens oberhalb der Scapulae neben 
der Mittellinie ein kleines dreieckiges hyperalgetisches Gebiet, welches 
anscheinend der Verbreitung des hinteren Astes der ersten Dorsalwurzel 
entspricht, auf welchem Gebiete — nach He ad — der hintere maximal 
empfindliche Punkt der I. Dorsalzone liegt. 

Die beschriebenen Hyperalgesien der oberen Extremität stimmen 
bezüglich der Konstanz ihres Auftretens fast vollkommen mit denen des 
Thorax überein. Gewöhnlich sind sie in derselben Intensität vorhanden 
und die obere Grenzlinie der thorakalen Zonen setzt sich unmittelbar in 
die Grenzlinie der Zonen der oberen Extremität fort. Ich beobachtete 
aber Fälle, wo die hyperalgetische Zone der oberen Extremität nur bis 
zum proximalen Drittel des Oberarms reichte, indem sie sich anscheinend 
auf das II. Dorsalsegraent beschränkte (Fig. 9). Diese Erscheinungsart 
beobachtete ich hauptsächlich bei solchen Individuen, wo auch die 
thorakalen Zonen schmal erschienen, andererseits fand ich auch neben 
schmalen thorakalen hyperalgetischen Zonen den ganzen Oberarm entlang 
sich hinziehende Hyperalgesien. 

Was die Hyperalgesien der unteren Extremitäten anbelangt, so sind 
die Verhältnisse hier etwas weniger ausgeprägt als auf der oberen 
Extremität und am Rumpf. Das Erscheinen der Hyperalgesie ist vor 
allem nicht so konstant und die Grenzen der hyperalgetischen Zone 
sind in distaler Richtung viel verwaschener als bei der oberen Segment¬ 
gruppe. Die proximale Grenze dieser Hyperalgesien ist die mediale 
Richtungslinie der unteren Extremität, die auf dem Unterschenkel die 
Grenze zwischen IV. und V. Lumbalzone bildet; die Hyperalgesie er¬ 
streckt sich auf die äussere Fläche des Unterschenkels, mitunter auf die 
des Fussrückcns, auf die Sohle und auf einen grossen Teil der hinteren 
Oberfläche des Unterschenkels, lateral von der hinteren Richtungslinie. 
Nach oben ist die Grenze selten festzustellen, in den Fällen, wo dies 
gelingt, kommt sie in die Höhe der Kniee zu liegen. Das hyperalgetische 
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Gebiet also, welches auf dem Unterschenkel besteht, enthält hauptsächlich 
das I. Sakral- und vielleicht das V. Lumbalsegment, deren Abgrenzung 
— wie bekannt — bisher noch nicht ganz gelungen ist. 

Dies war die Lokalisation der Hvperalgesie in der überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle. Ich beobachtete aber einige Fälle, wo sich die 
Verhältnisse anders gestalteten. In diesen Fällen war nämlich nicht das 
ganze erwähnte Gebiet hyperalgetisch, sondern diese Hvperalgesie zeigte 
sich auf demselben Gebiete in Form von länglichen Streifen, von denen 
sich der eine auf dem äusseren Rande des Unterschenkels hinzieht und 
etwas auf den proximalen Teil des Fussrückens übergeht, der andere 
auf dem Fersenteile der Fusssohlc beginnt und ungefähr neben der hinteren 
Richtungslinie bis zur Kniekehle verläuft, wo er dann ohne scharfe 
Grenze verschwindet (Fig. 10). Auf diesem Gebiete konnte ich die 



Fig. 9. Fig. 10. 


scharfe Grenze selbst nach mehreren Untersuchungen nicht feststellen. 
Diese streifenförmigen hyperalgetischen Zonen erinnern uns an die 
streifenförmigen Segmente Bolks, obwohl ihr Verlauf nicht ganz damit 
übereinstimmt. Der vordere Streifen ist jenen zwar ähnlich, der hintere 
Streifen ßolks verläuft aber ebenfalls vom äusseren Teil der Ferse 
ausgehend, spiralig durch die Wade zum inneren Kondylus des Femur. 
Streifenförmige Hyperalgesien sind übrigens bei normalen Individuen auch 
von Langelaan beschrieben worden, seine Arbeit habe ich aber — leider — 
nicht zu Gesicht bekommen können. Andererseits fand Bayerman bei 
Tabischen ähnliche streifenförmige hyperalgetische Zonen. 

Wenn ich die in meinen Fällen nachgewiesenen streifenförmigen 
Hyperalgesien mit den Segmenten von ßolk vergleiche, so entsprechen 
sie mit der grössten Wahrscheinlichkeit dem Gebiete des I. Sakralscgments. 

Dies sind die Typen, nach welchen hyperalgetische Zonen auf der 
Haut vollständig gesunder Individuen erscheinen. Diese hyperalgctischcn 
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Zonen sind bei demselben Individuum und bei mehrmals wiederholten 
Untersuchungen gewöhnlich an denselben Stellen und in derselben Aus¬ 
breitung, ja sogar in demselben Grade zu finden. Unter gewissen Um¬ 
ständen erleiden aber die Hyperalgesien eine Modifikation, die sich teils 
in der Ausbreitung der Zonen, teils im Grade der Hyperalgesie zeigt. 
Ein solcher Umstand ist vor allem eine langdauernde Untersuchung, be¬ 
sonders bei einem Individuum, dessen Sensibilität im allgemeinen reiz¬ 
barer ist, oder bei einem Anämischen. Bei solchen Leuten nehmen die 
Hyperalgesien einerseits an Intensität, andererseits an Ausbreitung zu, 
indem ausser den in der Norm vorkommenden hyperalgetischen Gebieten 
auch andere Hautsegmentc hyperalgetisch werden. Aehnliche Verände¬ 
rungen kommen auch dann zustande, wenn bei dem untersuchten 
Individuum Fieber auftritt. 

Diese Vermehrung der hyperalgetischen Zonen unter pathologischen 
Verhältnissen beschreibt Head in seiner Monographie; er gibt auch das 
System an, nach welchem dieser Vorgang, den er „Gcneralisation“ nennt, 
zustande kommt. Das Hauptcharakteristikum dieses Systems besteht 
darin, dass einzelne Segmentgruppen überhaupt nicht oder nur ganz zu¬ 
letzt überempfindlich werden. Diese Segmentgruppen sind das 
V.—VIH. Zervikalsegment, sowie das III., IV. oder V. Lumbalsegment, 
die — nach Head — mit sensibeln Fasern innerer Organe nicht in 
Zusammenhang stehen und deren Gebiet eben deshalb den stärksten 
„spezifischen Widerstand“ der Verbreitung der Hyperalgesien entgegen¬ 
setzt. 

Im grossen und ganzen sah ich eine ähnliche Verbreitung der 
Hyperalgesien auch bei normalen Individuen. Die neue Hyperalgesie 
trat stets früher auf den distal von den gewöhnlich hyperalgetischcn 
Segmenten gelegenen Segmenten auf, als auf den proximalen, aber einen 
wesentlichen Unterschied fand ich in dieser Beziehung nicht. — Zuletzt 
wurden die äusseren Hautgebiete des Oberarmes hyperalgetisch, also die 
Cv.-Cvm. Segmente. Eines Momentes dieser Verbreitungsart der 
Hyperalgesien möchte ich aber besonders gedenken. Ich sah nämlich 
in vielen Fällen, dass die thorakale hyperalgetische Zone während der 
Untersuchung breiter wurde, die vorher noch schmale Zone reichte dann 
ziemlich weit unter die Mammilla, hier macht sie normalen Sensibilitäts¬ 
qualitäten Platz, um auf der Haut des Abdomen wieder hyperalgetisch 
zu werden; diese Hyperalgesie steigert sich stark bis zur Inguinalgegend, 
wo sie dann verschwindet. Es versteht sich von selbst, dass ich bei 
der Beurteilung dieser Fälle den Zustand des Darmes sehr beachtete, da 
die unteren dorsalen Zonen eben mit dem Darme in Zusammenhang 
stehen. 

Das Gebiet, welches zwischen den zwei hyperalgetischen Segmenten 
liegt, entspricht dem VII., VIII. eventuell VI. Dorsalsegmente, ln diesen 
Fällen sind von den Segmenten des Rumpfes diese drei Segmente zu- 
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letzt hyperalgetisch geworden. Unter den Angaben von Head sowie 
von Muskens fand ich dementsprechendes nicht, nach Head sind sogar 
eben die VI. und VII. Dorsalzonen diejenigen, welche bei der Generalisation 
anderer fernliegender Hyperalgesien mit Vorliebe hyperalgetisch werden. 

Die Kopfzonen fand ich ausserordentlich selten hyperalgetisch, und 
auch dort, wo Hyperalgesie bestand, war ihre Bedeutung nicht voll¬ 
kommen zu erklären. 



Fig. 11. 


Bei der Verbreitung der Hyperalgesien beobachtete ich aber noch 
eine merkwürdige Erscheinung, und zwar besonders bei sensibeln Indi¬ 
viduen; sie bestand darin, dass ausser den gewöhnlichen Hyperalgesien, 
sowohl auf den oberen, wie auf den unteren Extremitäten zirkulär ver¬ 
laufende manschettenartige Hyperalgesien erschienen, und zwar auf der 
oberen Extremität regelmässig zuerst am Ellbogen, dann etwa in der 
Mitte des Unterarmes, auf der unteren Extremität den Unterschenkel 
entlang, manchmal auch gleichzeitig an verschiedenen Stellen, durch 
normale Gebiete voneinander getrennt (Fig. 11). Ein derartiges Er¬ 
scheinen der Hyperalgesien beobachtete Benedict öfters unter patho¬ 
logischen Verhältnissen und er sucht die Erklärung dafür in der 
zentralen Verbindung der Sensibilitätsmaxima, die an den beider¬ 
seitigen einander entsprechenden Stellen der Extremität auftreten. 
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Fassen wir nun die Resultate zusammen, die wir bei normalen 
Individuen in der Sensibilitätssphäre gefunden haben. 

1. Bei normalen Individuen ist die Schmerzempfindung der Haut 
nicht auf der ganzen Körperoberfläche gleich, sondern gewisse Gebiete 
erscheinen hyperalgetisch. 

2. Diese hyperalgetischen Gebiete sind in der Mehrzahl der unter¬ 
suchten Individuen an derselben Stelle zu finden. 

3. Die hyperalgetischen Gebiete zeigen eine segmentartige An¬ 
ordnung. 

4. Die Hyperalgesien kommen hauptsächlich in zwei Segraentgruppen 
vor, einer oberen und einer unteren. In die obere Gruppe gehört 
regelmässig das I., II., HI., sehr oft das IV. und V. Dorsalsegment. 
Die obere Grenze dieser Gruppe bildet also die Linie, die als medio¬ 
ventrale, resp. medlodorsale Richtungslinie bekannt ist. Die untere 
Grenze ist weniger konstant, sie ist in der Mehrzahl der Fälle etwas 
unterhalb der Brustwarzen zu finden. Das untere hyperalgetische Gebiet 
entspricht am ehesten dem I. Sakral-, vielleicht dem V. Lumbalsegmente, 
seine obere Grenze bildet die Richtungslinie der unteren Extremität. 

5. Unter gewissen Verhältnissen (langdauernde Untersuchung bei 
sensibeln, anämischen Individuen, bei Fieber) vergrössern sich diese 
hyperalgetischen Gebiete und die Hyperalgesie nimmt auch an Intensität 
zu. Unter solchen Umständen erscheinen mitunter auf den Ertremitäten 
zirkulär angeordnete, manschettenartige hyperalgetische Gebiete. 

Dass die Empfindlichkeit der normalen Haut an verschiedenen 
Hautstellen verschieden ist, hatten bereits andere gefunden. So erinnert 
Muskens daran, dass die oberen Dorsalsegmente mitunter auch unter 
normalen Verhältnissen hypalgetisch erscheinen. Viel häufiger ist aber 
nach ihm die Hyperalgesie der Grenzlinie zwischen dem II. dorsalen 
und IV. zervikalen Wurzelfelde und die der proximalen Grenzlinie des 
I. dorsalen Wurzelfeldes. Die Ueberempfindlichkcit dieser Linie erklärt 
er daraus, dass entlang dieser Linie zentral weit voneinander gelegene 
Segmente Zusammentreffen und die Innervationsgebiete dieser Segmente 
ineinander öbergreifen. Dieser Umstand erklärt aber meiner Ansicht nach 
die Ursache der Hyperalgesie nicht vollständig; übrigens hatte schon 
Sherrington erwiesen, dass das Ineinandergreifen keine funktionelle 
Bedeutung hat, indem z. B. die mit Nervenfasern reichlich versehene 
Ohrmuschel sich nicht durch feines Empfinden auszeichnet. Allerdings 
greifen längs dieser Linie nicht benachbarte, sondern weit voneinander 
gelegene Segmente ineinander über, aber selbst dieser Umstand gibt 
eigentlich keine vollständige Erklärung der Hyperalgesie. 

Nach meinen Untersuchungen zeigen sich aber nicht nur einzelne 
Linien hyperalgetisch, sondern ganze Segmentgruppen. Auch Langelaan 
hat streifenförmige Hyperalgesien bei gesunden Individuen beschrieben, 
die anscheinend ebenfalls den Medianlinien der Extremitäten entsprechen. 
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(Von Langelaans Untersuchungen habe ich aber keine näheren An¬ 
gaben bekommen können.) 

Wie können wir also diese Hypcralgesien, die bei normalen Indi¬ 
viduen in so auffallender Beständigkeit Vorkommen, erklären? Dies¬ 
bezüglich eine sichere Erklärung zu geben, ist vorläufig fast unmöglich. 
Meine Meinung von dem Zustandekommen der Hyperalgesien wäre folgende: 

In Anbetracht dessen, dass diese Hyperalgesien segmentartig Vor¬ 
kommen und segmentartig an Intensität zunehmen, müssen wir sie mit 
grösster Wahrscheinlichkeit für solche spinalen Ursprungs halten. — 
Bezüglich der Art ihres Zustandekommens halte ich es für höchstwahr¬ 
scheinlich, dass diese Hyperalgesien mit den hyperalgetischen Zonen von 
Head gleichbedeutend sind. Bei näherer Betrachtung sieht man nämlich, 
dass in den oberen Segmentgruppen diejenigen Zonen überempfindlich 
sind, die unter pathologischen Verhältnissen, nach Head bei den Er¬ 
krankungen des linken Herzens und der Aorta, überempfindlich werden. 
Nach den Untersuchungen von Head werden nämlich bei der Erkrankung 
der Aorta ascendens ausser gewissen Zervikalscgmenten das I. —III. Dorsal¬ 
segment, bei Aorteninsuffizienz, also bei den Veränderungen des linken 
Herzens, das II.—V. Dorsalsegment überempfindlich. Dieselben Zonen 
(I.—V. dorsale) fanden wir bei normalen Individuen hyperalgetisch. 

Diese Tatsachen können uns nun zu dem Gedanken führen, dass die 

mit dem linken Herzen und mit der Aorta durch die Sympathici zu¬ 
sammenhängenden Hautzonen, nach Art der Headschen Zonen, wenn 

auch in viel geringerem Grade, auch bei gesunden Individuen über¬ 
empfindlich werden können, da es ja der Zustand dieser Organe ist, der 
schon unter normalen Verhältnissen, infolge der in physiologischen 
Grenzen sich bewegenden Aenderungen der Herzarbeit fortwährenden 
Schwankungen ausgesetzt ist. 

Viel grössere Schwierigkeiten bietet die Erklärung der Ueber- 
cmpfindlichkeit der 1. sakralen Zone, selbst dann, wenn wir diese Er¬ 
klärung der Hyperalgesien annehmen. Diese Zone steht nämlich nach 
Head mit der Prostata bzw. mit dem Uterus in Verbindung, so dass 
die obige Erklärung auf diese Zonen nicht leicht anzuwenden ist. 

Dass aber die Hyperalgesie der thorakalen Zonen mit dem Zu¬ 
stande des Herzens im Zusammenhang gebracht werden kann, möchte 
ich auch daraus schliessen, dass die Zonen, die bei einer Versuchsperson 
überempfindlich gefunden worden waren, noch viel hyperalgetischer, ja 
geradezu schmerzhalt werden, wenn wir den Betreffenden arbeiten lassen, 
die Hyperalgesie sich aber vermindert und häufig sogar ganz verschwindet, 
wenn wir die Empfindlichkeit der Haut nach anhaltender vollkommener 
Ruhe, Bettruhe, untersuchen. 

Vergleichen wir nun die Verhältnisse, die sowohl andere, als auch 
ich an Kranken gefunden haben, mit denen, die ich an Gesunden 
nachgewiesen habe, können wir folgendes feststellen. 
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Erkranken die hinteren Spinalwurzeln aus irgendeiner allgemeinen 
Ursache, die auf jede Wurzel gleichmässig einwirkt, so äussert sich diese 
Erkrankung nicht gleichzeitig an allen Wurzeln, sondern in gewissen 
Prädilektionsgebieten zuerst. 

Die Prädilcktionsgebiete können durch zwei Segmentgruppen defi¬ 
niert werden, eine obere und eine untere. In der oberen Segment¬ 
gruppe finden wir die oberen thorakalen Segmente, und die obere Grenze 
der Gruppe wird durch die medioventrale und die mediodorsale Rich¬ 
tungslinie der oberen Extremität gebildet. 

In der unteren Segmentpruppe befindet sich das I. sakrale, event. 
das V. lumbale Segment, und die obere Grenze der Gruppe bildet die 
Richtungslinie der unteren Extremität. 

Diese Verhältnisse haben Muskens u. A. bei der Tabes dorsalis 
und bei den in die Tabesgruppe gehörenden Wurzelerkrankungen vorge¬ 
funden, und dieselben Verhältnisse fand ich bei den alkoholischen 
(vielleicht nikotinischen) Wurzelerkrankungen. Und vergleichen wir 
dieses Verhalten der sensiblen Wurzeln mit den Sensibilitätsverhältnissen, 
die ich bei Gesunden gefunden habe, so sehen wir, dass sich die¬ 
selben Segmente, die den allgemeinen Erkrankungen als Prä¬ 
dilektionsstellen dienen und unter pathologischen Verhält¬ 
nissen zuerst hypalgetisch werden, unter normalen Verhält¬ 
nissen als hyperalgetisch erweisen. 

Ein gewisser Parallelismus ist auch im Fortschreiten der Hyper- 
algesien und Hypalgesien zu erkennen. Wir haben gesehen — auch 
Muskens hebt dies hervor —, dass sich die Herabsetzung der Schmerz- 
empfindlichkcit von den anfänglichen bevorzugten Stellen zuerst in 
distaler, und erst dann in proximaler Richtung fortpflanzt, und dasselbe 
zeigt sich in der Fortpflanzung der Hyperalgesien auch unter normalen 
Verhältnissen. Im Laufe meiner Ausführungen hatte ich erwähnt, dass 
ich unter normalen Verhältnissen des Oeftern eine derartige Fortpflanzung 
von Hyperalgesien angetroffen habe, dass beim Weiterschreiten der 
Hyperalgcsie der oberen Segmentgruppe nach unten einzelne thorakale 
Zonen normale Empfindlichkeit behielten. Diese eigentümliche Fort¬ 
pflanzungsart kann ich nicht erklären, umso weniger als sie den Beob¬ 
achtungen Anderer (Head) in mannigfacher Hinsicht widerspricht. 
Andererseits habe ich aber unter sehr verschiedenen pathologischen Ver¬ 
hältnissen gesehen, dass die Hypalgesien grade diese thorakalen Seg¬ 
mente auszulassen schienen. So zeigte sich dies in dem ersten Falle, so 
haben wir es im Falle des Kleinhirntumors gesehen, und ähnliche Ver¬ 
hältnisse fand ich auch in mehreren Fällen von Tabes dorsalis. 

Der Umstand, dass die Prädilektionsstellen der bei Wurzelerkran¬ 
kungen auftretenden Sensibilitätsstörungen demnach fast identisch sind 
mit den unter normalen Verhältnissen bestehenden hyperalgetischen Ge¬ 
bieten, kann in Anbetracht der so häufigen, fast regelmässigen Wiedei - 
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kehr des Befundes, kein zufälliger sein. Der Parallelismus der Erschei¬ 
nungen muss eine Ursache, eine Erklärung haben. Worin diese Ursache 
besteht, lässt sich nicht recht sicher bestimmen. Doch kann man in 
Anbetracht dessen, dass der Parallelismus zwischen normalen und patho¬ 
logischen Verhältnissen nicht nur die Lokalisation betrifft, sondern auch 
die Qualität der Empfindung — es handelt sich hier wie dort um die 
Schmerzempfindung — vielleicht mit Recht daran denken, dass im Ver¬ 
halten der sensiblen Wurzeln die von Edinger meisterhaft ausgeführte 
Verbrauchstheorie zur Geltung kommt. Dieselben Segmente, deren 
Schmerzempfindung konstant gesteigert ist, deren schmerzempfindendc 
Bahnen sich also fortwährend in stärkerer Erregung befindet, stärkere 
Funktion leisten, werden es sein, deren schmerzempfindende Bahnen 
unter pathologischen Verhältnissen am frühesten erschöpft werden und 
diese Erschöpfung wird sich als verspätete resp. abgeschwächtö Schmerz¬ 
empfindung äussern. 

Diese Erklärung macht den Parallelismus zwischen normalen und 
pathologischen Verhältnissen einigermassen erklärlich, ob sie aber richtig 
ist, müssen weitere Untersuchungen lehren. 
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Ueber die Röntgenbehandlung von Blutkrankheiten. 

Von 

Dr. Julius V. Elischer und Dr. Karl Engel, 

Assistenten «Icr Klinik. 


Der erste Fall von Leukämie wurde auf unserer Klinik im Herbst 
1904 mit Röntgenstrahlen behandelt. Seit dieser Zeit hatten wir Ge¬ 
legenheit, 44 Fälle von Blutkrankheiten, Leukämie, Pseudoleukämie, 
Lymphosarkom, Mediastinaltumor, welche Krankheitsgruppe zwar nicht 
streng den Blutkrankheiten zugehört, mittels Radiotherapie zu behandeln. 
Von diesem Material haben wir nur einige Fälle von Mediastinaltumor 
veröffentlicht, ln Anbetracht der ziemlich grossen Zahl der Fälle, sowie 
jenes Umstandes, dass wir vom Krankheitsverlaufe sozusagen aller Fälle, 
auch nach Verlassen der Klinik Kenntnis haben, hielten wir es für zeit- 
gemäss, unsere diesbezüglichen Erfahrungen zusammenzustellen. 

Vor allem wollen wir ganz kurz die benutzte Technik der Be¬ 
strahlung beschreiben. Wir arbeiteten mit einem 50, später 60 cm- 
Induktor bei einer primären Stromspannung von 50—80 Volt und einer 
Stromintensität (im Induktor) von 4—7 Ampere. Anfangs gebrauchten 
wir eine Röhrendistanz von 30—50 cm, später nahmen wir die Be¬ 
strahlungen mittels der Albers-Schönbergschen Kompressionsblende 
vor, und so arbeiteten wir in der Röhrenlänge derselben. Die Blende 
wurde regelmässig der Körperoberfläche angedrückt, womit der Schutz 
der Umgebung, welcher sonst durch Bleiplatten bewerkstelligt wurde, 
überflüssig wird. 

Es ist nun eine wichtige Frage, wie die verwendete Strahlenmenge 
bestimmt werden soll. Der dritte deutsche Röntgenkongress (1907) hatte 
bekanntlich eine sich mit dieser Frage beschäftigende Kommission, deren 
Referent Wertheim Salamonson war. Laut seinem Referate verfügen 
wir zur Zeit noch über keine Massmethode, die in vollständig eindeutiger 
Weise über die Röntgenstrahlenenergie Auskunft gäbe. Von den direkten 
Methoden sind die bis jetzt zumeist gebrauchten die auf chemischer 
Wirkung der Röntgenstrahlen beruhenden kolorimetrischen Verfahren 
(Holzknechts Chromoradiometcr, Sabouraud und Noire, Freund) 
nicht verlässlich. 
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Die übrigen direkten Messmethoden (Messen der Fluoreszenz, 
Phosphoreszenz, Ionisation usw.) sind in der Praxis nicht ausführbar; 
am meisten wäre noch das photographische Verfahren zu empfehlen, 
dessen praktische Brauchbarkeit Kienböcks Quantimeter zu beweisen 
scheint. 

Infolge der Schwierigkeiten, welche der Anwendung direkter Mass- 
methoden im Wege stehen, sind auch die indirekten Methoden, bei denen 
man aus mit der Produktion von Röntgenstrahlen zusammenhängenden 
physischen Grössen auf die Intensität der Röntgenstrahlenwirkung folgert, 
nicht überflüssig und auch nicht zu entbehren. Von diesen gebrauchten 
wir die Messung der Energie. Wir stehen selbstredend entfernt davon, 
dadurch ein absolutes Mass der Röntgenstrahlenintensität zu erhalten, 
doch können wir damit bei demselben Induktor und bei unverminderter 
Röhrenhärte die Intensität der Röntgenstrahlen und deren wirksame Menge 
genügend kontrollieren. 

Bei jeder einzelnen Bestrahlung muss der Härtegrad der Röhre be¬ 
stimmt werden. In der Radiotherapie der internen Medizin arbeiten wir 
ausschliesslich mit harten Röhren und zwar aus mehreren Gründen. 
Allgemein bekannt ist es, dass die Durchdringungsfähigkeit der von einer 
weichen Röhre emittierten Strahlen eine schwache ist, dass also die 
Strahlen von den Geweben leicht absorbiert werden. Infolge dieser Ab¬ 
sorption wird dann die Strahlenintensität vermindert, und zwar in stärkerem 
Masse bei einer weichen, als bei einer harten Röhre. Laut Berechnungen 
von Perthes sind bei einer mittelweichen Röhre in der Tiefe von 1 cm 
bloss 50—60 pCt., von 2 cm bloss 35—45 pCt., von 3 cm bloss 20 
bis 30 pCt. der emittierten Strahlenintcnsität vorhanden. Bei einer 
harten Röhre ist die Abnahme der Intensität keine so rasche, noch in 
der Tiefe von 4 cm sind 40 pCt., in der von 5 cm 25 pCt. wirksam. 
Die Röntgcnstrahlen entfalten an jenem Orte ihre Wirkung, wo ihre 
Absorption erfolgt. In Anbetracht dessen, dass in der medizinischen 
Radiotherapie eine Wirkung an solchen Organen, die wenigstens von der 
Haut, meistens aber von einer viel dickeren Schicht bedeckt sind, be¬ 
nötigt wird, müssen wir selbstredend mit einer stark penetrierende 
Strahlen spendenden Röhre, d. h. mit einer harten Röhre arbeiten. Zu¬ 
folge der Absorption der Strahlen in der Haut wird die Entzündung der¬ 
selben, die Radiodermatitis hervorgerufen. Zur Verhütung der Dermatitis 
müssen wir also ebenfalls harte Rühren benutzen. Durch Untersuchungen 
von Perthes und Walter wurde bewiesen, dass die weichen Strahlen 
durch der Haut aufgelegten Aluminium- oder Staniolblätter zurückbehalten 
werden, sowie dass gleichzeitig die Durchdringungsfähigkeit der übrigen 
Strahlen erhöht wird. Der Härtegrad der Röhre wurde mittels Waltcr- 
skala bestimmt, meistens entsprach die Röhre dem 4.— 6. Härtegrad. 
Bei den einzelnen Bestrahlungen ergab die Bestrahlungsdaucr bei der¬ 
selben primären Spannung, sowie bei demselben Röhrenhärtegrad und 
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bei derselben Entfernung der Röhre von der Körperoberfläche ein an¬ 
näherndes Mass der gebrauchten Strahlenintensität. 

Wir teilen unsere Fälle in 3 Gruppen. Zur ersten Gruppe gehören 
die Mediastinalturaoren. In diese Gruppe reihten wir alle jene Fälle ein, 
in welchen entweder ausschliesslich Symptome einer mediastinalen Ge¬ 
schwulst vorhanden waren oder in welchen sich zwar Drüsengeschwülste 
auch an anderen Orten vorfanden, trotzdem aber die Symptome der 
mediastinalen Geschwulst vorherrschend waren. Der zweiten Gruppe 
gehören die Leukäraiefälle an, Myclämien sowie Lymphämien. Die dritte 
Gruppe fasst endlich alle übrigen Fälle zusammen, wie Lymphosarkome, 
Morbus Banti, Pseudoleukämie usw. Da wir es nicht umgehen können, 
auch Krankengeschichten folgen zu lassen, wollen wir dieselben in ge¬ 
drängtester Kürze wiedergeben und wollen bloss diejenigen etwas aus¬ 
führlicher mitteilen, die aus irgendwelcher Hinsicht besonderes Interesse 
beanspruchen. 

Von der I. Gruppe der mediastinalen Geschwülste haben wir 13 Fälle 
behandelt. 

Fall I. T. B., 25 Jahre alt, Metallgiesser. Aufnahme am 7. März 1905. Er 
ist ungefähr seit einem Jahre krank. Der Status weist einen ausgedehnten Tumor im 
Mediastinum auf. Hochgradige venöse Stauung am Gesicht und Halse mit beträcht¬ 
lichen Oedemen, Leberschwellung, hochgradige Dyspnoe. Nach 25, je zehn Minuten 
andauernden Röntgenbestrahlungen hochgradige Besserung, vollkommenes Zuriick- 
gehen aller objektiver Erscheinungen, die sehr ausgesprochene Verkleinerung des 
Tumors ist sowohl perkutorisch, wie orthodiagraphisch nachweisbar. Vollkommenes 
Wohlbefinden 9 Monate lang, während dieser Zeit obliegt er seinem anstrengenden 
Berufe. Am 27. August 1906 meldet sich der Kranke abermals zur Aufnahme. Seit 
9 Wochen verschlechterte sich sein Zustand sehr rasch. Hochgradige Atemnot, dabei 
ausgesprochene Symptome eines intravertebralen, extraduralen Tumors in der Höhe 
des zwölften Rücken- und ersten, zweiten Lendenwirbels. Exitus am 9. Oktober. 

Die Sektion ergibt ein primäres Mediastinalsarkom, welches mit den Lungen 
verwachsen ist und das Pericardium durchsetzend gegen den rechten und linken V or¬ 
hof vordringt. Das Rückenmark ist dem 11.—12. Rücken-, sowie 1.—2. Lenden¬ 
wirbel entsprechend in eine medulläre Geschwulst eingebettet. Die Schnittlläche 
der weichen Geschwulst ist von lappigem Bau, an einzelnen Stellen von medullärer 
Beschaffenheit. Hinter dem Sternum hingegen, also am Orte des eigentlich primären 
Sitzes, ist bloss fibröses, derbes, mit dem Sternum verwachsenes und in jeder Rich¬ 
tung mit dem medullären Geschwulstgewebe kontluierendes Narbengewebe nachzu¬ 
weisen. Das Sarkomgewebe besteht histologisch aus Rundzellen mit zahlreichen 
Kernteilungsformen. Im Narbengewebe sind nicht einmal Spuren von Geschwulst¬ 
zellen, dieselben sind bloss an der Peripherie vorhanden, wo das Narbengewebe in 
die Tumormasse übergreift. Diesen Stellen entsprechend ziehen derbe, hyaline 
Bündel vom Narbengewebe in das Geschwulstbett, die Färbung der Zellen ist an 
diesen Stellen nicht gleichmässig, stellenweise sehr mangelhaft. 

Fall II. L. G., 17jähriger Arbeiter. Seit anderthalb Jahren tritt zuweilen An¬ 
schwellung der Fiisse und des Gesichtes ein, seit einigen Monaten ist er arbeits¬ 
unfähig, da er während der Arbeit an Atemnot leidet. Aufnahme am 5. September 
1905. Grosser Mediastinaltumor, gedunsenes Gesicht, gewundene dicke Venen am 
Thorax, Dyspnoe. Nach einer ergebnislosen Arsenbehandlung nehmen wir Röntgen¬ 
bestrahlungen vor. Nach 525 Minuten Gesamtexposition ist der Zustand wesentlich 
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gebessert, keine Stauungssymptome, keine Dyspnoe, keine Zyanose, vollkommenes 
Wohlbefinden, objektiv ist perkutorisch und mittels Durchleuchtung eine starke Ver¬ 
kleinerung der Geschwulst feststellbar. In der ersten Hälfte des Jahres 1906 trat 
trotz der fortgesetzten Bestrahlung eine obzwar äusserst langsam fortschreitende Ver¬ 
schlimmerung ein, wegen leichtem Erythem und Ueberempfindlichkeit-der Brusthaut 
musste die Behandlung öfters unterbrochen werden. Am 21. Juni 1906 verlässt er 
die Klinik, doch wird er am 6. September abermals aufgenommen und verbleibt in 
der Klinik bis zum 13. Juni 1908. Während dieser Zeit wechselt sein Zustand, zu¬ 
weilen fühlt er sich etwas schlechter, meistens ist aber sein Allgemeinbefinden ziem¬ 
lich gut. Nach längerem Stehen und Gehen schwellen seine Füsse etwas an, und 
der Atem wird auch etwas schwerer, ln der zweiten Hälfte des Jahres 1906, sowie 
im Laufe von 1907 setzen wir die Röntgenbehandlung in 6 Serien von je 250—300 
Minuten Exposition fort. Von Anfang März 1908 bestrahlen wir etwas energischer. 
Die Bestrahlungen werden ventrodorsal, dorsoventral, sowie bei aufgehobenem Arme 
von rechts und links appliziert. Von Anfang März bis Mitte Juni wurdon 70 Sitzungen 
von je 10 Minuten Dauer unternommen. Während dieser Zeit fühlt der Kranke eine 
ausgesprochene Besserung, der Atem wird freier, die Füsse schwellen nicht so leicht 
an. Patient verlässt am 13. Juni in leidlichem Zustande die Klinik, wo er im Laufe 
von 21 Monaten 12 kg zugenommen hat. Die Zeichen der Mediastinalgeschwulst 
sind aber noch immer vorhanden. Dämpfung über dem Manubrium sterni und seit¬ 
wärts je 2 Querfinger breit, stark verbreiteter Mittelschatten. 

Fall III. L. A., 34 Jahre alt, Maurer. Er ist seit einigen Monaten krank. In 
letzter Zeit trat sogar bei weniger anstrengender Arbeit heftige Atemnot auf. Auf¬ 
nahme am 12. Juni 1905. Gedunsenes Gesicht und Hals, Zyanose, Dyspnoe, objektiv 
beträchtliche Dämpfung im oberen Brustteil, äusserst verbreiterter Mittelschatten. 
Schon nach 250Minuten Exposition ist eine ganz bedeutende Besserung festzustellen. 
Oedeme, Zyanose, Dyspnoe sind geschwunden, der Mediastinaltumor zeigte eine höchst 
ausgesprochene Verkleinerung. Der Kranke fühlte sich so wohl, dass er seine Ent¬ 
lassung fordert. Er wird ambulant behandelt, doch muss die Behandlung nach 5 je 
10 Minuten andauernden Bestrahlungen wegen eines leichten Erythems unterbrochen 
werden. Nach anderthalb Monaten zeigt sich bei abermaliger Vorstellung eine aus¬ 
gesprochene Verschlimmerung, doch wollte sich der Kranke einer weiteren Behand¬ 
lung nicht unterwerfen und hat auch seitdem die Klinik nicht aufgesucht. Er starb 
zu Hause. 

Fall IV. 20jährige Näherin, Aufnahme am 24. Oktober 1905. Vor einem Jahre 
wurden in der rechten oberen Schlüsselbeingegend erweichte Drüsengeschwülste ent¬ 
fernt. Seit etlichen Wochen tritt abends Fieber auf, Nachtschweisse. Im oberen 
Teile des Brustkorbes eine sehr ausgebreitete Dämpfung, sehr breiter, intensiv dunkler 
Mittelschatten. Im Auswurf sind keine Koch sehen Bazillen nachzuweisen. Zahl der 
weissen Blutkörperchen 27 000 mit 95 pCt. polynuklearen Leukozyten. Es wurden 
30 je zehn Minuten andauernde Expositionen unternommen, ohne jeden Erfolg, wäh¬ 
rend der Behandlung nehmen die Anämie, die Abmagerung zu. Es besteht inter¬ 
mittierendes Fieber. Eine rasche Verbreiterung der Geschwulst ist wahrzunehmen. 

Wir nahmen auf Grund der anamnestischen Data, des intermittierenden Fiebers, 
sowie der neutrophilen Leukozytose eine tuberkulöse Drüsenhyperplasie an, doch 
konnte auch ein Lymphosarkom nicht ausgeschlossen werden. Die Kranke verliess 
die Klinik, nach 3 Monaten trat der Exitus ein. 

Fall V. A. B., 23 Jahre alter Beamter, Aufnahme am 11. November 1905. 
Vor 7 Jahren trat Stechen in der rechten Brusthälfte auf, welchem bald Atembe- 
schwerden folgten. Auf der rechten Brusthälfte entwickelte sich langsam eine Ge¬ 
schwulst, die in der Grösse von ungefähr 2 Fäusten im Juni 1899 entfernt wurde. 
Resektion der IV.—VII.Rippen. Die Geschwulst erwies sich als Spindelzellensarkom. 
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Im Juli 1905 trat wieder der Schmerz in der Brust auf, der Atem wurde erschwert. 
Die ganze linke Brusthälfte ist mit einer massiven Tumormasse ausgefüllt, das Herz 
ist bis an die rechte Mammillarlinie disloziert. Wir unternahmen dorsoventrale, sowie 
venlrodorsale Bestrahlungen, doch es gab die Exposition von 190 Minuten keinen Er¬ 
folg, worauf der Kranke die Klinik verliess. 

Fall VI. G. M., 46 Jahre alt, Schlosser. Im Februar 05 schwollen sein Ge¬ 
sicht und Hals, dann traten Husten und schwerer Atem ein, die Beschwerden wurden 
immer heftiger, bald wurde er arbeitsunfähig. Im Januar und Februar 06 wurde er 
auf der Poliklinik mit Röntgenstrahlen behandelt (Dr. Moritz Schein), die Gesarnt- 
exposition hatte 200 Minuten betragen. Es verschwanden die Atembeschwerden, sowie 
die Anschwellung des Gesichts und Halses, der Kranke wurde arbeitsfähig und fühlte 
sich vollkommen wohl. Im Mai 06 kam die Verschlechterung, die ihn bald arbeits¬ 
unfähig machte. Aufnahme am 4. 9. 06. Symptome eines mächtigen Mediastinal¬ 
tumors, dem Manubrium sterni entsprechend zeigt sich eine halbkugelförmige An¬ 
schwellung. Neben vorsichtiger Bestrahlung (es bestand noch Pigmentation nach 
einer heftigen Röntgendermatitis) Arsen in grossen Dosen, bis 40 mg pro die, doch 
ohne Erfolg, am 14. 12. erlag dor Kranke einem SufTokationsanfall. 

Bei der Sektion fand sich ebenso wie im Fall I eine das vordere Mediastinum 
ausfüllende Geschwulst, die am Längsschnitt aus zweierlei Substanzen bestehend 
erscheint. Die Geschwulst durchwächst auch das Brustbein und erscheint fingerdick 
noch vor demselben. Der hintere, die grosson Gefässe umwachsende Teil besteht aus 
narbigem Bindegewebe, der das Brustbein infiltrierende Teil ist von zarter roter Farbe 
und weich; etwas derber erscheint der vor dem Brustbein liegende Teil der Ge¬ 
schwulst, dessen Schnittfläche reichlich mit narbigen Strängen durchzogen ist. Die 
histologische Untersuchung ergibt ein rundzelliges Sarkom. In den den oberflächlichen 
Teilen der Geschwulst entnommenen Präparaten sind nekrobiotische Veränderungen 
der Geschwulstzellengruppen (Karyorrhexis, Karyoschisis, körniger Zerfall der Zellen) 
bis zur völligen Nekrose wahrzunehmen. Das Narbengewebe besteht aus faserigem, 
derbem Bindegewebe mit perivaskulärer Rundzelleninfiltration und mit reichlichen 
Pigmentschollen. 

Fall VII. Frau J. S., 38 Jahre alt, ambulante Behandlung im April 06. Seit 
mehreren Monaten fühlt sie einen heftigen druckartigen retrosternalen Schmerz. Seit¬ 
dem hustet sie und leidet auch an zunehmenden Atembeschwerden. In der linken 
Supraklavikulargrube ist eine nussgrosse harte Drüsengeschwulst zu finden. Intensive 
Dämpfung, dem Manubrium sterni entsprechend, sowie auf beiden Seiten desselben, 
stenotisches Atmen. Starke Verbreiterung des Mittelschattens. 

Nach 50 Minuten Gesamtexposition bleibt die Kranke weg. Die Drüsengeschwulst 
am Halse ist kleiner geworden, subjektiv keine Besserung. 

Laut Angabe des behandelnden Arztes ist einige Monate später, kurz nach Per¬ 
foration der Geschwulst in die Luftröhre, der Tod eingetreten. 

Fall VIII. F. J., 23 Jahre alt, Kaufmann. Aufnahme am 5. 5. 06. Hustet 
seit 2 Jahren, einige Male war der Auswurf etwas blutig. Seit 3 Monaten ist der Atom 
erschwert, nachmittags fiebert er. Auf der linken Seite des Halses mehrere kleine 
Drüsen, eine nussgrosse in der Supraklavikulargrube. Das Manubrium sterni ist vor¬ 
gewölbt, die Haut über demselben ist geschwollen. Intensive Dämpfung am Manubrium 
sterni und beiderseits je 3 Querfinger breit, äusserst breiter dunkler Mittelschatten, 
der nach rechts bis zur Mammillarlinie reicht. 26000 weisse Blutkörperchen, 88 pCt. 
polynukleäre Leukozyten. Im Auswurf Koch sehe Bazillen. 

Am 22. 5. nach einer Bestrahlungsdauer von 100 Minuten fühlt sich der Kranke 
etwas besser, der Atem ist leichter, die grosse Drüse auf der linken Seite ist viel 
kleiner. Nach 240 Minuten Exposition tritt leichtes Erythem ein, worauf die Be¬ 
strahlungen unterlassen werden. Orthodiagraphisch liess sich eine Verkleinerung der 
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mediastinalen Geschwulst nicht nachweisen, dabei ist sowohl die subjektive wie die 
objektive Besserung sehr ausgesprochen. Das Gesicht und die Brusthaut sind nicht 
mehr angeschwollen, eine Vorwölbung des Brustbeins lässt sich kaum mehr nach¬ 
weisen, keine Dyspnoe, der Husten ist vermindert, das allgemeine Befinden ist gut. 
Am 9. 7. verlässt der Kranke die Klinik und vom behandelnden Arzte erfahren wir, 
dass noch im Herbst desselben Jahres eine progressive Verschlimmerung eintrat und 
dass der Tod am 23. 1. 07 erfolgt ist. 

Fall IX. K. G., 40 Jahre alt, Bauer. Aufnahme am 15.9.06. Seit einigen 
Monaten fühlt er Stechen in der Brust, Gesicht, Hals und Brust sind angeschwollen, 
es traten Atembeschwerden und Schwindel auf. Ausgesprochene Symptome einer 
mediastinalen Geschwulst. Bereits nach 70 Minuten Bestrahlung besserte sich der 
Zustand, der Atem wurdo leichter, die Oedeme schwanden. Der Kranke fühlte sich 
so wohl, dass er nicht weiter in der Klinik zu halten war. Wie wir später ver¬ 
nahmen, trat bald danach eine rapide Verschlimmerung ein, welcher Patient Ende 
Dezember erlag. 

Fall X. Frau S. B., 39 Jahre alt, wurde behandelt im September 06. Vor 
3 Monaten traten an Intensität rasch zunehmende Atembeschwerden auf. Heftige 
Hustenanfälle, Brustschmerzen, grosses Schwächegefühl. Beiderseits in den Supra- 
klavikulargruben einige haselnussgrosse Drüsen. Intensive Dämpfung am Manubrium 
sterni, sowie beiderseits von demselben — besonders nach rechts — sehr verbreiterter 
Mittelschatten. Blutuntersuchung ergibt 17000 weisse Blutkörperchen mit 85 pCt. 
polynukleären Leukozyten. Es konnten nur 10 Bestrahlungen mit je 5 Minuten Dauer 
vorgenommen werden, da die Dyspnoe so heftig war, dass die Kranke, die sich nicht 
aufnehmen lassen wollte, nicht mehr behandelt werden konnte. Einige Tage später, 
am 20. 10., trat plötzlich Exitus ein. 

Fall XI. Sz. G., 14 Jahre alt, Schüler. Aufnahme am 4. 4. 07. Seit 
1 1 / 2 Jahren Husten, seit einigen Monaten fortwährend zunehmende Atemnot. Am 
Halse einige Lymphdrüsen, der rechten Brusthälfte entsprechend ist sowohl vorn wie 
hinten eine intensive Dämpfung zu finden, bei Durchleuchtung ist die rechte Brust¬ 
hälfte ganz dunkel, doch reicht der Schatten so weit nach links, dass auch dort bloss 
ein schmaler Streifen lichten Lungenfeldes zu sehen ist. 28000 weisse Blutkörperchen, 
84 pCt. polynukleäre Leukozyten, keine Myelozyten. 

Es konnten bloss Bestrahlungen von 42 Minuten Dauer vorgenommen werden, da 
am 14. 4. plötzliche Sufiokation ©intritt- Sektion verweigert. 

Fall XII. Frau G. G., 55 Jahre alt, Aufnahme am 9. 5. 07. Vor 5 Monaten 
traten Husten sowie Atembeschwerden auf, die in der letzten Zeit in peinlicher Weise 
Zunahmen. Seit 2 Monaten bemerkt sie eine langsam wachsende Geschwulst auf der 
linken Seite des Halses, die bei der Aufnahme ungefähr hühnereigross ist. Intensive 
Dämpfung im oberen Teile des Brustkorbes, sehr verbreiterter, intensiver, nicht pul¬ 
sierender Mittelschatten. 

Bereits nach 48 Minuten Bestrahlung fühlt sich die Kranke viel besser, atmet 
freier, hustet weniger, Dyspnoe, Zyanose kaum angedeutet. Nach weiteren 24 (ins¬ 
gesamt 72) Minuten ist auch objektiv die Verkleinerung des Tumors festzustellen. Die 
Kranke verlässt die Klinik und wird noch 54 Minuten ambulant behandelt. Seitdem 
besucht sie nicht mehr die Klinik, Ende Juli 1908 schreibt sie auf Anfrage, dass ihr 
Zustand kein besonders guter ist. 

Fall XIII. E. W., 26 Jahre alt, Näherin. Aufnahme am 19. 9. 07. Vor einem 
Jahre sind auf der linken Seite des Halses Drüsen aufgetreten, die trotz energischer 
Arsenhchandlung rasch an Grösse Zunahmen. Im Dezember des vorigen Jahres trat 
Atemnot ein, worauf die Drüsen chirurgisch entfernt wurden (Januar 1907). Der Atem 
wurde aber nicht freier, bald trat stenotisches Atmen mit SulTokationsanfällen auf. 
Bei der Aufnahme ist bereits in der Ruhe lautes, stenotisches Atmen vorhanden. Dem 
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unteren Ende des linken Musculus sternocleidomastoideus entsprechend ist eine 
kinderfaustgrosse, äusserst harte Geschwulst zu finden, welche die Luftröhre nach 
rechts zu drücken scheint. Daneben mehrere erbsen- bis bobnengrosse Drüsen. Der 
Mittelschatten ist nach beiden Seiten hin stark verbreitert. Laryngoskopisch ist eine 
tracheale Stenose nachweisbar, doch ist nicht sicher festzustellen, ob die Stenose 
durch die Drüse am Halse, oder aber durch die Mediastinalgeschwulst hervor- 
gerufen ist. 

Es wird die Drüse und die obere Brusthälfte bestrahlt. Bereits nach 54 Minuten 
Bestrahlungsdauer ist der Atem viel freier, nach Angabe der übrigen Kranken im 
Saale nicht mehr so laut und besorgniserregend. Die Verkleinerung der Drüse ist 
auffallend, dieselbe ist kaum mehr nussgross. Nach weiteren 140 Minuten Exposition 
ist die Drüse bloss als ein länglicher, dünner Streifen fühlbar, das Atmen ist viel 
leichter, doch noch immer ausgesprochen stenotiscb. Bald darnach verschlimmerte 
sich aber trotz der Röntgenbehandlung der Zustand. Exitus am 13. I. 08. 

Von diesen 13 Fällen konnte in 8 Fällen (d. i. 61 pCt.) eine 
Besserung erreicht werden. Von jenen 5 Fällen, in welchen die Röntgen¬ 
behandlung sich ganz ergebnislos erwies, waren zwei (Fall X und XI) 
in einem so vorgeschrittenen Stadium der Krankheit, dass in dem einen 
nach 42, in dem anderen nach 50 Minuten Bestrahlungsdauer plötzliche 
Suffokation eintrat. Im Fall IV war die Krankheit auch sehr vorge¬ 
schritten, die Geschwulst füllte die ganze linke Brusthälfte aus, im 
Falle V war eine übergrosse tuberkulöse Drüsengeschwulst zugegen 
und im Falle VII brach die höchstwahrscheinlich sarkomatöse Geschwulst 
trotz der Behandlung in die Luftröhre ein. 

ln den übrigen 8 Fällen ergab die Röntgenbehandlung eine ausge¬ 
sprochene subjektive sowie objektive Besserung. Es war meistens bereits 
nach sehr kurzer Bestrahlungsdauer (so im Falle I schon nach 40 Minuten) 
die Besserung des allgemeinen Befindens das erste Zeichen der günstigen 
Wirkung. Die peinliche Dyspnoe, die bei manchen Kranken so hoch¬ 
gradig war, dass dieselben nicht gehen, nicht liegen konnten, begann zu 
schwinden, die heftigen Retrosternalschmerzen wurden milder. Bald 
zeigten sich auch objektiv die Zeichen der Verkleinerung der Geschwulst 
teils unmittelbar an der Geschwulst selbst, teils im Zurückgehen der 
Kompressionssymptome. Durch die fortschreitende Verkleinerung der 
Geschwulst wurde ein Abflachen der emporgewölbten Rippen und des 
Brustbeins hervorgerufen, die Dämpfung am Manubrium sterni und beider¬ 
seits von demselben wurde weniger resistent, bald konnte auch sowohl 
perkutorisch die Verschmälerung der Dämpfung, wie auch mittels ein¬ 
facher Durchleuchtung, Aufnahme und Orthodiagraphie die Verschmäle¬ 
rung des meistens sehr breiten Geschwulstschattens festgestellt werden. 
Es schwanden die Zyanose, die ödematöse Anschwellung des Gesichtes, 
des Halses, der Brusthaut und der Extremitäten, die Stauungsleber ver¬ 
kleinerte sich, das nach abwärts und links geschobene Herz gewann 
seine normale Lage zurück. Als Folge all dieser Veränderungen 
besserte sich der Zustand der in manchem Falle scheinbar verlorenen 
Kranken dermassen, dass sie alle Beschwerden verloren, ihr Atem ganz 
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frei wurde, sie umhergehen, Treppen steigen konnten, ja dass sogar im 
günstigsten Falle, wie im Falle I, die volle Arbeitskraft zurückgewonnen 
wurde. Dies war der Verlauf in günstigen Fällen, den aber zu erreichen 
nicht immer gelang. Wir beobachteten auch einen solchen Fall, in 
welchem bloss eine subjektive Besserung eintrat, es hörte die Dyspnoe 
auf, das Allgemeinbefinden, der Kräftezustand besserten sich, doch konnte 
objektiv die Verkleinerung der Geschwulst nicht wahrgenommen werden. 
In einem anderen Falle konnte zwar auch die Verminderung der Ge¬ 
schwulstmasse festgestellt werden, doch erreichte die Besserung nicht 
den zuvor beschriebenen Grad, und es trat bald die Verschlimmerung ein. 

Was die Bestrahlungsdauer anbelangt, erwähnten wir bereits, dass 
sich die Besserung in einigen günstigen Fällen bereits nach relativ sehr 
kurzer Bestrahlungsdauer (40—70 Minuten) zeigte. Die Gesamtexposition 
schwankte meistens zwischen 100 und 200 Minuten, doch wandten wir 
auch Bestrahlungen von mehr als 1500 Minuten Dauer an (Fall II 
während 3 Jahren). Das Fortschreiten der Besserung ging meistens 
parallel mit der Bestrahlungsdauer, doch fanden wir diesbezüglich nicht 
in allen Fällen das gleiche Verhalten. 

Was die Dauer der Besserung anbelangt, ist dieselbe leider nicht 
so günstig wie der unmittelbare Erfolg. Im Falle I schien ein Jahr lang 
vollkommene Genesung mit Arbeitsfähigkeit eingetreten zu sein, dann 
kamen die Rezidive, welcher der Kranke zum Opfer fiel. In den übrigen 
Fällen, den Fall II und Fall XII ausgenommen, war die Besserung von 
viel kürzerer Dauer, sie hielt bloss einige Wochen bis einige Monate an, 
dann verschlimmerte sich der Zustand, und es folgte früher oder später 
der Tod. Wie aus den Krankengeschichten ersichtlich leben von den 
behandelten Kranken bloss zwei, Fall II und XII. Der Zustand der 
Frau G. (Fall XII), welche vor mehr als einem Jahre behandelt wurde, 
ist, wie uns mitgeteilt wird, ein ziemlich schlechter. Die Kranke selbst 
sahen wir seit der Behandlung nicht wieder, daher ist der Lokalbefund 
unbekannt. Am günstigsten gestaltete sich, was die Krankheitsdauer an¬ 
belangt, der Fall II. Der Kranke steht bereits 3 Jahre unter Beob¬ 
achtung und Behandlung, sein Zustand ist ein ziemlich guter, in den 
letzten Monaten erfolgte (s. Fall II) auf energische Behandlung eine 
ziemliche Besserung. 

Nun fragt es sich, wodurch die klinisch so eklatante Besserung 
zustande kommt? Auf diese Frage geben die Sektionen des Falles I 
und des Falles VI Antwort. In beiden Fällen konnten durch die 
Röntgenbehandlung sämtliche Symptome der Mediastinalgeschwulst zum 
Verschwinden gebracht werden. Nur nach längerer Zeit trat die 
Krankheit von neuem auf und führte auch zum Tode. In beiden 
Fällen war im Mediastinum anticum, am eigentlichen Ausgangsorte der 
Geschwulstmasse, ein derbes, faseriges Narbengewebe, welches an der 
Peripherie unmittelbaren Zusammenhang mit rundzeiligem Sarkomgewebe 
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aufwies. Im Narbengewebe konnten selbst mit dem Mikroskope nicht 
einmal Spuren von Geschwulstzellen nachgewiesen werden. An der 
Peripherie hingegen und in dem Falle VI in der das Manubrium sterni 
durchsetzenden und sich halbkugelförmig hervorwölbenden Geschwulst¬ 
masse konnte jede einzelne Phase des Ueberganges vom Sarkomgewebe 
ins Narbengewebe verfolgt werden. Besonders lehrreich war aus diesem 
Standpunkte der Fall VI, indem hier neben den vor einem Jahre statt¬ 
gefundenen Bestrahlungen auch neuerdings Bestrahlungen auf die das 
Brustbein durchsetzende Geschwulstmasse vorgenommen wurden, so dass 
hier ganz frische Veränderungen neben den älteren vorhanden waren. 
Es erwies die histologische Untersuchung, dass in diesen Fällen der An¬ 
griffspunkt der Röntgenstrahlen der Zellkern war, indem die jüngsten 
Veränderungen darin bestanden, dass der Zellkern seine intensive Färb¬ 
barkeit verloren hat. Bald zeigte sich neben den weiteren Degenerations¬ 
zeichen des Zellkerns, Kariorrhexis, Karioschisis, auch die Degeneration 
des Protoplasmas, es trat eine Vakuolisierung desselben auf, darnach 
verlor die ganze Zelle ihre Färbbarkeit, auch ihre Zellform und zerfiel zu 
körnigem Detritus. Durch alle diese nekrobiotischen Vorgänge wird eine 
reaktive Entzündung hervorgerufen, mit Rundzelleninfiltration, Fibroblast 
und Narbengewebebildung. An der Peripherie sieht man das Sarkom¬ 
gewebe durchsetzende Bindegewebsfortsätze. An manchen Orten konnten 
noch in das Narbengewebe eingelagerte Sarkomacini wahrgenommen werden. 

Die Wirkung der Röntgenstrahlen auf die Mediastinaltumoren be¬ 
steht demnach in der Herbeiführung einer Degeneration der Geschwulst¬ 
zellen. Und in dieser Hinsicht finden wir, dass die Mediastinalgeschwülste 
im allgemeinen den Röntgenstrahlen gegenüber sehr empfindlich sind. 
Ihre Radiosensibilität ist eine sehr grosse, welche Eigenschaft mit ihrem 
histologischen Aufbau zusammenhängt. Es ist nämlich bekannt, dass 
den Ausgangspunkt des überwiegenden Teiles der Mediastinalgeschwülste 
die Mediastinallymphdrüsen bilden, und dass dieselben entweder aus 
lymphatischem Gewebe bestehen (Leukämie, Pseudoleukärae, Lympho¬ 
sarkom, zuweilen tuberkulöse Lymphdrüsenhyperplasien) oder aber aus 
— meistens rundzeiligem — Sarkomgewebe. Das lymphatische Gewebe 
ist den Röntgenstrahlen gegenüber sehr empfindlich, sind doch Heinekes 
grundlegende Tierexperimente, bei welchen bereits 7 Stunden nach der 
Bestrahlung Kernzerfall zu finden war, allgemein bekannt. Eben auf 
Grund der obigen Sektionen wagen wir zu behaupten, dass die Empfind¬ 
lichkeit des malignen, sehr rasch proliferierenden, zahlreiche Mitosen auf¬ 
weisenden rundzelligen Sarkomgewebes vielleicht eine ebensolche grosse 
ist. Es ist daher die Radiosensibilität sozusagen aller Mediastinaltumoren 
eine sehr bedeutende, welcher Umstand selbstredend bezüglich der Pro¬ 
gnose als sehr günstig betrachtet werden muss. Am wenigsten beein¬ 
flussbar erscheinen, von anderen Geschwülsten, so z. B. substernale 
Struma — einen Fall behandelten wir Monate hindurch mit kaum wahr- 
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nehmbarem Erfolg — abgesehen, die tuberkulösen Lymphdrüsen- 
geschwülste, von denen wir zwei Fälle zu behandeln Gelegenheit hatten, 
den einen, Fall V, ganz ergebnislos, den anderen mit bloss subjektiver 
Besserung, Fall VII. Unzweifelhaft ist, dass in erster Reihe die Radio¬ 
sensibilität der Geschwulst jenen Umstand bildet, von dem das Ergebnis 
der Behandlung abhängt. Eine bedeutende Sensibilität muss im Falle 1 
angenommen werden, und eine mindere in jenen Fällen, in welchen bei 
Kranken in viel weniger vorgeschrittenem Stadium mit energischerer und 
längerer Behandlung kaum Erfolg zu erreichen war. Es ist einleuchtend, 
dass am Anfänge der Behandlung eine richtige Prognose nicht zu stellen 
ist, da bezüglich der Sensibilität der Geschwülste bloss während der Be¬ 
handlung Aufklärung gewonnen werden kann. 

Wenn wir das Endergebnis betrachten, so müssen wir leider be¬ 
kennen, dass uns eine vollständige Heilung eines an Mcdiastinalgcschwulst 
leidenden Kranken nicht gelungen ist. Einer'unserer Kranken (Fall II) 
steht bereits 3 Jahre unter Beobachtung und in Behandlung, doch ge¬ 
heilt ist auch dieser nicht. Es ist aber unsere Ueberzeugung, dass wir 
auch in den günstigen Fällen nicht jenen Erfolg erreichten, welcher zu 
erreichen gewesen wäre. 

Im Falle 1, wo der Kranke der Radiotheraphic die Wiedergewinnung 
der Arbeitsfähigkeit verdanken konnte, konnte bloss eine relativ sehr 
kurze Behandlungsdauer angewandt werden (ebenso in dem auch sehr 
günstig reagierenden Falle IX), da der Kranke, sobald er sich besser 
fühlte, die Klinik verliess, und nach einigen weiteren Expositionen sich 
auch ambulant nicht mehr behandeln liess. Hätte zu dieser Zeit die 
Behandlung fortgesetzt werden können, so wäre vielleicht die Besserung 
von längerer Dauer gewesen. Ja, der Kranke wollte sich nicht einmal 
8—9 Monate später, als die Verschlimmeiung bereits objektiv nach¬ 
gewiesen werden konnte, der Behandlung unterwerfen, da er sich noch 
immer vollkommen wohl fühlte, vielleicht wäre auch noch zu dieser 
Zeit eine längere Remission zu erreichen gewesen. In der Literatur finden 
wir mehrere Fälle von vollkommen, ohne Rezidive geheilten Sarkom¬ 
fällen (Albers-Schönberg, Pusey usw.). Es ist zwar wahr, dass das 
Mediastinalsarkom, da man demselben viel schwerer beikommen kann, 
als auf der Körperoberfläche, bezüglich der endgültigen Heilung viel 
weniger Aussicht bietet, nicht destoweniger möchten wir die Hoffnung 
dennoch nicht vollkommen aufgeben, dass auch bei mediastinalem Sarkom 
mit einer in frühem Stadium aufgenommenen energischen Behandlung 
vollständige Heilung erreicht werden kann. Beim malignen Lymphom 
oder Lymphosarkom ist zwar die Prognose bezüglich der lokalen Er¬ 
krankung keine schlechte, doch ist die Hoffnung der endgültigen Heilung 
infolge der sehr frühen Verallgemeinerung eine viel trübere. 

Von Lymphosarkomen hatten wir Gelegenheit, sieben Fälle zu be¬ 
handeln. 
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Fall XIV. P. J., 26 Jahre alt, Steinhauer. Aufnahme am 17. September 05. 
Er bemerkte bereits vor mehreren Jahren eine langsam sich entwickelnde Milzge¬ 
schwulst, die ihn aber in der Arbeit kaum hinderte. Seit einem Jahre fühlt er sich 
schwach und leidet an schleimig-blutiger Diarrhoe. Sehr grosser Milzturaor. Neben 
dem linken Ligamentum Poupartii ist in der Tiefe eine druckempfindliche Resistenz 
zu fühlen. Die rektale Untersuchung ergibt einen hochliegenden schmerzhaften 
Tumor, in den der Mastdarm eingebettet zu sein scheint. Zahl der roten Blut¬ 
körperchen 2 936 000, der weissen 3400, 90 pCt. polynukleare Leukozyten, 10 pCt. 
Lymphozyten. 

Von 31. 10. an Röntgenbehandlung der Milz. 

15. 11. Nach 112Minuten Exposition ist die Masse der Milz ganz ausgesprochen 
vermindert, die Milz ist beweglicher. Rote Blutkörperchen 2 800 000, weisse 1800. 
Bei Durchmusterung mehrerer Blutpräparate ist kein einziger Lymphozyt zu linden. 

Am 17. 11. verlässt er auf eigenen Wunsch das Krankenhaus. 

Exitus am 14. 2. 07. 

Fall XV. F. B., 33 Jahre alt, Müllerin. Aufnahme am 6.10. 05. Vor 3 Jahren 
entstand unter dem rechten Ohre eine Drüsengeschwulst, welche vor einem Jahre 
entfernt wurde. 3 Monate darauf Rezidiv am Orte der alten Drüsengeschwulst. Seit 
einigen Monaten fühlt sie Drüsengeschwülste auch in beiden Achselhöhlen und be¬ 
merkt auch das Anwachsen des Bauches. Stark vergrösserte Drüsen am Halse, in den 
Achselhöhlen, in der Inguinalgegend, stark vergrösserte, mannskopfgrosse, retro- 
peritoneale Drüsengeschwulst. Rote Blutkörperchen 4 300 000, weisse 12 100, nor¬ 
males qualitatives Blutbild. 

15. 1. Auf insgesamt 530 Minuten Bestrahlung sind die Drüsen am Halse und 
in den beiden Achselhöhlen stark verkleinert worden, die Bauchgeschwulst und Milz 
ist unverändert. Die Kranke verlässt die Klinik. 

Exitus im Herbst 06. 

Fall XVI. J. D., 42 Jahre alt, Kaufmann, wurde im Mai 06 behandelt. Seit 
mehreren Monaten bemerkt er am Halse und in den Achselhöhlen stets wachsende 
Drüsengeschwülste. Am Halse beiderseits zahlreiche bis nussgrosse Drüsen, in der 
linken Supraklavikulargrube ist eine mannsfaustgrosse, harte, rundliche Geschwulst, 
über welcher die Haut sehr gespannt, rötlich verfärbt ist. Milz vergrössert, Blutbe¬ 
fund normal. Vom 1. Mai ab bestrahlen wir täglich je 10 Minuten lang. Anfangs 
wird besonders die grosse Geschwulst am Halse exponiert, doch wächst dieselbe trotz¬ 
dem sehr rasch, die Spannung der Haut nimmt immer zu, so dass wir vom 15. Mai 
an bloss die übrigen Drüsen bestrahlen und die chirurgische Entfernung der drohend 
an wachsenden grossen Geschwulst empfehlen. Nach 260 Minuten (29. 5.) weisen, 
abgesehen von der grossen Geschwulst alle bestrahlten Drüsen eine höchst in die 
Augen stechende Verkleinerung auf. 

Infolge riesigen Anwachsens der Geschwulst am Halse links entsiehtOedem des 
linken Armes, bald darnach nach vorausgehenden heftigen Schmerzen Plexuslähmung. 

Exitus 29. 10. 

Fall XVII. P. F., 39 Jahre alt, Beamter. Aufnahme am 12. April 1907. Vor 
einem Jahre sind auf der rechten, vor einem Monat auf der linken Seite des Halses 
Lymphdrüsengeschwülste aufgetreten. Während der letzten Wochen ist er abends 
fiebernd. Die Drüsen auf der rechten Seite sind sehr schmerzhaft. Im Nasenrachen¬ 
raume ist eine haselnussgrosse, harte Geschwulst vorhanden, die hintere Fläche des 
Rachens ist sammtartig, stark infiltriert und oberflächlich ulzeriert. 

Die Drüsen auf der linken Seite des Halses wurden durch 60 Minuten Exposition 
stark verkleinert, rechts wird die erweichte Drüsengeschwulst eröffnet. Die Wunde 
heilt rasch, die Infiltration der Haut schwindet, worauf sich auch auf der rechten 
Seite mehrere Drüsen bis zur Grösse einer kleinen Nuss zeigen, die auch bestrahlt 
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werden. Es wird ferner mittels eines in den Mund eingeführten Bleiglasansatzes auch 
der Rachen bestrahlt. 

26. 7. Nach weiteren 360 Minuten Exposition sind die Lymphdrüsen beiderseits 
bedeutend kleiner, einzelne sind kaum zu finden. 30 Minuten wurde auch der Rachen 
Rachen bestrahlt. Die Nasopharyngoskopie (Dr. Tövölgyi) ergibt eine aus¬ 
gesprochene Abflachung der pharyngealen Infiltration, während die Geschwulst im 
Nasenrachenraume ganz unverändert bleibt. Der Kranke verlässt die Klinik, doch 
meldet er sich, da sioh zu Hause sein Zustand rasch verschlimmerte, am 14. 9. aber¬ 
mals zur Aufnahme. Starkes Kopfweh, häufiges Nasenbluten. Die Halsdrüsen sind 
beiderseits stark angewachsen. Der Tumor im Nasenrachenraume, sowie die ganze 
hintere Rachenwand ist oberflächlich uizeriert. Neben Bestrahlung der Halsdrüsen 
versuchen wir auch den Rachen, sowie die die Choane versperrende Geschwulst 
bei verschiedener Einstellung der Ansatzröhre, durch den harten, sowie durch den 
weichen Gaumen zu bestrahlen. Auf 80 Minuten Exposition verkleinerten sich die 
Drüsen auch diesmal, die Rachenveränderungen hingegen weisen gar keinen Rück¬ 
gang auf. Der Kranke verlässt die Klinik am 4. 10. 

Auf Anfrage erhielten wir im Juli 08 den Bericht, dass der Kranke bereits vor 
Monaten gestorben ist. 

Fall XV11I. J. II., 43 Jahre alt, Diener. Aufnahme am 1. 6. 07. Seit einem 
Jahre besteht bei ihm unregelmässiges Fieber, dass ihn sehr schwächte. Grosse 
Lymphdrüsen beiderseits am Halse, in der rechten Achselhöhle, im Mediastinum. 
Linksseitiges Exsudatum pleuriticum. Stark gedunsenes, anämisches Gesicht, hoch¬ 
gradige Oedeme auf beiden Unterschenkeln bis zu den Knien. Hohes, remittierendes 
Fieber. Appetitlosigkeit. 

Rote 4600000, weisse 5148. Im gefärbten Blutpräparate sind sozusagen gar 
keine Lymphozyten zu sehen. Thorakozentese am 4. 11. Entfernung vor 1500 ccm 
Exsudat. Anfang der Bestrahlung (Halsdrüsen und Mediastinum) am 2. 11. 

15. 11. 120 Minuten. Die Drüsen zeigen eine auffallend rasche und mächtige 
Verkleinerung, doch ist der Atem nicht freier, Allgemeinzustand nicht besser. 
19. 11. Thorakozentese, Entfernung von 1800 ccm. 

30. 11. 100 Minuten. Es bestehen seit Tagen Diarrhoen, die Schwäche 
ist so hochgradig, dass die Bestrahlungen nicht fortgesetzt werden können. 
Exitus 4. 12. 

Fall XIX. J. B., 54 Jahre alt, Kaufmann, wurde anfangs 1908 behandelt. 
Seit einigen Monaten Schlingbeschwerden, während des Schluckens Schmerzen, Atem¬ 
beschwerden. Beide Tonsillen sind in kleinapfelgrosse Tumoren umgewandelt, deren 
mediane Fläche sich berührt. Die Tumoren sind sehr blutreich, auf Berühren nicht 
schmerzhaft, von fester Konsistenz. Röntgenbestrahlung 5. 1., täglich 5 Minuten mit 
in den Mund eingeführtem Bleiglasrohransatz. 

15. 1. 50 Minuten Exposition. Während der letzten 3 Bestrahlungen ist der 
Atem freier, die Tonsillen sind bedeutend verkleinert, reichen nicht aneinander. 

Am 26. 2. meldet sich der Kranke wieder zur Behandlung, da die Geschwülste 
ihre frühere Grösse erreicht haben. Diesmal bestrahlen wir mittels einer längeren 
Ansatzröhre, die bis an die Tonsillen reicht. 

9. 3. 70 Minuten Exposition. Die Geschwülste sind bedeutend kleiner, die 

Uvula ist ganz frei, auf dem linken Gaumenbogen und auf der Uvula oberflächliche 
Epithelexulzeration, die aber nicht fortschreitet. 

Fall XX. Dr. J. H., 36 Jahre alt, ,Advokatengattin. Anfang der Behandlung 
15. 3. 08. Seit Oktober nimmt sie eine langsam zunehmende Drüsengeschwulst im 
linken Kieferwinkel wahr. Es findet sich daselbst eine faustgrosse unbewegliche, 
derbe, nicht schmerzhafte Geschwulst vor. Die Haut darüber ist etwas gerötet, stark 
gespannt. Milz nicht verändert, Blutbefund normal. 
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1. 5. 152 Minuten. Die Geschwulst ist stark verkleinert, kaum kleinapfelgross, 
die Haut nicht mehr gespannt. Keine Schmerzen. 

27. 5. Wegen starker Vergrösserung der Geschwulst Wiederaufnahme der Be¬ 
handlung. 

18. G. 92 Minuten. Wieder wurde die Geschwulst stark verkleinert. 

1. 8. Die Geschwulst ist mächtig vergrössert, reicht bis zum Schlüsselbein 
hinunter und nach rechts liegend übt sie auch einen Druck auf die Luftröhre aus. 
Starker Husten. In rechter Seitenlage Atembeschwerden. Wiederaufnahme der Be¬ 
strahlungen. 

Wie aus den Krankengeschichten ersichtlich war nur im Falle XX 
ein übergrosses, isoliertes Lymphosarkom zugegen. In den übrigen Fällen 
waren entweder schon auf beiden Seiten am Halse Drüsengeschwülste 
vorzufinden, im Falle XVII und XIX, mit heterotopischer Lokalisierung 
auch im Rachen, oder aber das Lymphosarkom war bereits generalisiert. 
In sämtlichen Fällen konnten, wir eine bedeutende Verkleinerung aller 
den Röntgenstrahlen zugänglichen Drüsen erreichen. In dem grösseren 
Teile der Fälle konnte der günstige Erfolg bereits nach relativ kurzer 
Bestrahlung nachgewiesen werden, ja, im Falle XV war sozusagen jede 
einzelne Bestrahlung von eklatantem Erfolge. Die Radiosensibilität der 
Lymphosarkome war also in unseren Fällen eine hochgradige. Was 
aber das Endergebnis anbelangt, konnten wir betreffs der Krankheits¬ 
dauer kaum einen günstigen Erfolg aufweisen. Die Ursache dieses 
traurigen Ergebnisses war entweder die bereits allgemeine Verbreitung 
des Lymphosarkoms, oder aber dass die Geschwulst schon zu gross 
war und nicht im mindestens jener Umstand, dass die Geschwülste an 
solchen Orten lokalisiert waren, wobei wir mit den Röntgenstrahlen nicht 
recht' hinkommen konnten. So konnten wir z. B. im Falle XVII die 
zahlreichen bis eigrossen Drüsen beiderseits am Halse sozusagen zum 
Verschwinden bringen, hingegen konnte die sarkomatöse Wucherung an 
der hinteren Rachenwand durch mit Bleiglasröhrenansatz vorgenommene 
Bestrahlung kaum und die taubeneigrosse Geschwulst in dem Nasenrachen¬ 
raum garnicht beeinflusst werden. Natürlich ist es, dass unter solchen 
Umständen die Drüsen am Halse schon in einigen Monaten ihre frühere 
Grösse erreichten und obzwar dieselben wieder leicht verkleinert werden 
konnten, war im Rachen auch diesmal trotz energischer Behandlung kein 
Erfolg nachzuweisen. Im Falle XIX konnten wir mit demselben Röhren- 
ansatze die kleinapfelgrossen lymphosarkomatösen Umwandlungen beider 
Tonsillen, die durch die Verhinderung des Atems bereits das Leben be¬ 
drohten, rasch und in bedeutendem Masse verkleinern, doch war der 
Erfolg auch in diesem Falle nicht von langer Dauer. 

Die Radiosensibilität der Lymphosarkome erwies sich in manchem 
Falle der Literatur als so bedeutend, dass Cohn von rezidivloser, ent- 
gültiger Heilung seiner Fälle sprechen zu können glaubt. 

In den zusammengestellten Fällen von Pfeiffer trat aber in keinem 
Falle völlige Heilung ein, ja in Fällen von Krause erweisen sich Lympho- 
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sarkome den Bestrahlungen gegenüber vollkommen refraktär. Eine un¬ 
angenehme Nebenwirkung trat in keinem unserer Fälle auf, sowie auch 
jenes Verhalten nicht, wie es Jaksch beobachten konnte, dass die 
Drüsengeschwülste während der Behandlung rascher gewachsen wären 
oder sich verallgemeinert hätten. 

Als eine interessante hämatologische Beobachtung wollen wir noch 
kurz erwähnen, dass im Falle XIV die schon anfänglich sowohl relativ 
wie absolut stark verminderten Lymphozyten (es waren bloss 300 Lympho¬ 
zyten im Kubikmillimeter) während der Behandlung sozusagen voll¬ 
ständig verschwunden sind, in Blutpräparaten konnten nur ganz ver¬ 
einzelte Lymphozyten nachgewiesen werden. 

Wir behandelten ferner 3 Fälle von Pseudoleucaemia lymphatica. 

Fall XXI. R. J., 48 Jahre alt, Kaufmann. Seit mehreren Monaten anwachsende 
Lymphdrüsen am Halse, in der Achselhöhle, in der Leistengegend. Er ist appetitlos 
und fühlt sich sehr schwach. Die Lymphdrüsen sind haselnuss- bis walnussgross, 
etwas grösser in der linken Inguinalgegend. Milz etwas vergrössert. 

4300000 rote, 8000 weisse Blutkörperchen mit 74 pCt. Lymphozyten. 

Vom 1. 6. 1906 bis zum 29. Gesamtexposition 240 Minuten. Das Allgemein¬ 
befinden ist Ende des Monates zu ein viel besseres, alle Lymphdrüsen sind bedeutend 
kleiner, das Blut ist unverändert. Der Kranke fährt nach Hause. Auf Anfrage be¬ 
richtete uns der behandelnde Arzt, dass der Zustand anfangs ein sehr zufrieden¬ 
stellender war, die Lymphdrüsen verkleinerten sich auch zu Hause zusehends. An¬ 
fangs November trat plötzlich profuse, unstillbare Diarrhoe auf, die in den ersten 
Tagen des Dezembers zum Tode führte. Die Verkleinerung der Drüsen war noch in 
den letzten Wochen ganz auffallend. Am 2. Tage vor dem Exitus entnommene Blut¬ 
präparate zeigen die weissen Blutkörperchen nicht vermehrt, die roten ganz nor¬ 
mal. Quantitative Auszählung ergibt 72 pCt. Lymphozyten, 27 pCt. polynukleäre 
Leukozyten, 1 pCt. eosinophile Zellen. 

Fall XXII. A. W., 38 Jahre alt, Bauer. Aufnahme am 5. 9. 07. Seit 2 Monaten 
bemerkt er neben fortschreitendem Schwächegefühl, dass sein Bauch an Umfang zu¬ 
nimmt. Am Halse beiderseits, sowde in den Achselhöhlen zahlreiche bis eigrosse 
Drüsen. Milz, Leber mässig vergrössert, im Bauche ausserdem mehrere faust- bis 
kindskopfgrosse retroperitoneale Gechwülste. 

Rote BlutzelIon 3700000, weisse 11300, Lymphozyten 88,8 pCt., polynukleäre 
Leukozyten 11,2 pCt. 

Es wird eine energische Arsenkur begonnen; doch treten Diarrhoen auf, worauf 
am 19. 9. Bestrahlungen vorgenomraen werden. Wir bestrahlten den Bauch mit tief 
in denselben gedrückter Kompressionsblende, sowie den Hals. Die Lymphdrüsen am 
Halse zeigen den Bestrahlungen gegenüber grosse Empfindlichkeit. 

29. 9. Auf je 32 Minuten sind die Lymphdrüsen beiderseits stark verkleinert, 
der Bauch ist unverändert. Diarrhoe besteht fort, der Kranke ist sehr schwach, dabei 
diffuser Bronchialkatarrh mit leichten Temperatursteigerungen. 

Rote Blutzellen 2880000, weisse 4200, Lymphozyten 86 pCt., polynukleäre 
14 pCt. 

4. 10. Weitere 48 Minuten Bestrahlung des Bauches, welcher aber ganz unver¬ 
ändert bleibt. Der Kranke sieht anämisch, zyanotisch aus, hustet viel. 

Rote Blutzellen 2240000, weisse Blutzellen 7600, 85pCt. Lymphozyten. 

6. 10. Der Kranke wird auf eigenen Wunsch entlassen. Exitus 27. II. 

Fall XXIII. J. Sz., 27 Jahre alt, Grundbesitzerswitwe. Behandlung im Januar 
1908. Seit mehreren Monaten bestehen am Halse, in den Achselhöhlen langsam 
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weiterwachsende Drüsen. Milz kaum vergrössert. Auf Arsen und Jod verkleinerten 
sich die Lymphdrüsen nicht. Die Drüsen bilden am Halse nuss- bis faustgrosse 
Pakete, der Hals ist ganz unförmig. 

Rote Blutzellen 5600000, weisse 12000, Polynukleäre 78,8 pCt., Lymphocyten 
17,8 pCt., Mastzellen 0,4pCt., eosinophile l,2pCt., mononukleäre l,SpCt. 

Vom 6. 1. bis 22. 1. 200 Minuten Exposition. Sehr ausgesprochene allgemeine 
Verkleinerung der Drüsen, besonders der grossen auf der linken Seite des Halses. 
Zu Hause vergrössern sich die Drüsen wieder; die Patientin bekommt Atoxylinjektion, 
doch reagiort sie darauf mit starkem Ikterus und hohem Fieber (vor 1 1 / 2 Jahren 
waren nach Atoxylinjektionen, insgesamt 50 cg, dieselben Symptome zu beobachten). 
Wiederaufnahme der Bestrahlungen 1. 3. 

22. 3. 150 Minuten. Die Drüsen sind auffallend verkleinert, das Allgemein¬ 
befinden ist sehr gut. Probeexzision einer vergrösserten Drüse ergibt lymphatischos 
Gewebe, Tuberkulose ausgeschlossen. 

Wie aus den Krankengeschichten ersichtlich, sind die zwei ersten 
Fälle, XXI und XXII, klassische lymphatische Pseudoleukämien mit 
multiplen Lymphdrüsenschwellungen, vergrösserter Milz und relativer 
Lymphozytose. Im Falle XXII konnte kein nennenswerter Erfolg er¬ 
reicht werden, das mächtige retroperitoneale Drüsenkonglomerat konnte 
nicht beeinflusst werden, es war auch die Behandlungsdauer infolge der 
Ungeduld des Kranken zu kurz. Im Falle XXI war der Erfolg ein sehr 
guter. Die Lymphdrüsen wurden stark verkleinert, das Allgemeinbefinden, 
die Körperkraft hoben sich in erfreulicher Weise. Auffallend war in 
diesem Falle die höchst bedeutende Nachwirkung der Bestrahlungen, die 
Lymphdrüsen verkleinerten sich noch wochenlang nach der Behandlung. 
Leider fiel der Kranke einige Monate später inmitten allgemeiner toxischer 
Symptome auftretenden unstillbaren Diarrhoeen zum Opfer. Auf den 
eventuellen Zusammenhang dieser toxischen Symptome mit der Röntgen¬ 
behandlung kommen wir noch zurück. Im Falle XXIII, wo Lymph¬ 
drüsenschwellungen ohne relative Lymphozytose zugegen waren (die 
Probeexzision sprach gegen Tuberkulose), war die Röntgenbehandlung 
von sehr günstiger Wirkung. 

In dieser Gruppe möchten wir noch zwei Krankengeschichten hervor¬ 
heben. Es handelt sich um einen Fall von Morbus Banti, sowie von 
einer myeloidcn Pseudoleukämie, in welchen besonders das Gegenüber- 
steilen der beiden Fälle besonderes Interesse bietet. 

Fall XXIV. J. H., 37 Jahre alt, Bäuerin. Aufnahme am 19. 12. 06. Seit 
16 Jahren besteht bei ihr eine Milzgesehwulst, die ihr gar keine Beschwerden 
machte. Seit dem Sommer wird sie täglich schwächer, im Bauche trat schmerz¬ 
haftes Spannungsgefühl auf. Die Milz ragt bis in das Becken hinunter, nach 
rechts überschreitet sie die Mittellinie. Die Leber ist auch stark vergrössert, kein 
Aszites. 

Rote Blutkörperchen 3500000, weisse 630, polynukleäre Zellen 54pCt., Lympho¬ 
zyten 36 pCt., grosse mononukleäre 8 pCt., eosinophile 2 pCt. 

Da die Kranke über starkes Spannungsgefühi im Leibe klagt, wagen wir die 
Milz nur sehr vorsichtig zu bestrahlen, täglich bloss 0 Minuten, vom 7. 1. an. 

9. 1. Rote Blutkörperchen 3050000, weisse 900. 
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13.1. 42 Minuten Exposition. Heftige Schmerzen im Leibe. Hohes, remittierendes 
Fieber, öfters Schüttelfröste. Die Kranke ist so schwach, dass sie nicht ins Röntgon- 
zimmer gebracht werden kann. 

16. 1. Rote Blutkörperchen 2790000, weisse 1050. 

23. 1. Die Kranke verlässt die Klinik, seitdem haben wir über ihren Zustand 
keine Nachricht. 

Fall XXV. L. J., 55 Jahre alt, Kaufmann. Aufnahme am 5. 3. 08. Er weiss 
bereits 15 Jahre von einer Milzgeschwulst, die ihm aber gar keine Beschwerden ver¬ 
ursachte. Vor einigen Monaten trat plötzlich ein ohnmachtsartiger Anfall auf, seit 
dieser Zeit fühlt er sich immer schwächer. Die Milz füllt die ganze linke Bauchhälfte 
aus, ist derb, nicht druckempfindlich. Leber mässig vergrössert. 

Rote Blutzellen 4000000, weisse 13430, Hämoglobin 96 pCt., polynukleäre 
79 pCt., Lymphozyten 14 pCt., eosinophile 5 pCt., Myelozyten 2 pCt. 

Trotz der hohen roten Blutkörperchenzahl hochgradige Poikilozytose, Aniso- 
zytose, Polychromatophilie, Normoblasten. 

9. 3. Beginn der Röntgenbehandlung, 10 Minuten täglich Bestrahlung der Milz. 

26. 3. Der Kranke fühlt sich viel kräftiger, die Milz erscheint nicht mehr so 
massig, ist viel beweglicher. Rote Blutkörperchen 4050000, weisse 9900. 

Vom 27. 3. bis 2. 4. intensive Melaena. 

Zahl der roten Blutkörperchen am 3. 4. 688000, der weissen 6100. Maximale 
Anämie, vermag sich kaum zu rühren. 

7. 4. Zahl der roten Blutkörperchen 2700000, der weissen 6300. 

13. 4. Rote Blutkörperchen 1520000, weisse 4400. 

Vom 15. 4. wieder täglich 10 Minuten Milzbestrahlung. 

21. 4. Rote Blutkörperchen 2220000, w r cisse 5700. 

28. 4. Rote Blutkörperchen 2900000, weisse 5600. Der Kranke ist noch immer 
schwach, doch verlässt er die Klinik, da er sich wohl fühlt. Die Milz ist bedeutend 
kleiner als bei der Aufnahme, Leber unverändert. Zuhause progrediente Ver¬ 
schlimmerung mit allgemeinen Oedemen. 

Exitus 23. 8. 

Im Falle XXIV (Morbus Banti, mit der bemerkenswerten Leuko¬ 
penie von 630 Zellen) war die Röntgenbehandlung ganz ohne Erfolg. 
Die äusserst grosse Milz zeigte gar keine Tendenz zur Verkleinerung, 
neben unverändertem Bestehen des von anfangs an hohen remittierenden 
Fiebers, zwangen das Abnehmen der Zahl der roten Blutkörperchen 
sowie die rapid progredierende Schwäche zum Abbrechen der Be¬ 
strahlungen. 

Demgegenüber war der Einfluss der Röntgenstrahlen auf die Milz im 
Falle XXV (Anämie mit Milzschwellung und submyelämischem Blut¬ 
befunde) von ganz augenfälligem Charakter. Wiederholte, profuse Darm¬ 
blutungen führten zwar zu hochgradiger Anämie und Kachexie und 
riefen auch den Exitus herbei, doch war der günstige Einfluss der Milz¬ 
bestrahlungen auf das Blut in einer Periode der Krankheit unverkenn¬ 
bar, während welcher Zeit sich auch die Milz stark verkleinerte. Der 
Unterschied wird durch den verschiedenen histologischen Bau der zwei 
Milzgeschwülste aufgeklärt. Beim Morbus Banti besteht die vergrösserte 
Milz überwiegend aus Bindegewebe, im Falle der myeloiden Pseudo¬ 
leukämie müssen wir eine myeloide Hyperplasie der Milz annehmen, 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die Röntgenbehandlung von Blutkrankheiten. 


47 


welche demnach dasselbe Verhalten aufweisen muss, wie der Milztumor 
bei der myeloiden Leukämie. In einem andern Falle von Anaemia 
splenica (dessen nähere Daten verloren gegangen sind, und welcher eben 
darum nicht ausführlicher beschrieben werden kann) war die lang fort¬ 
gesetzte energische Röntgenbestrahlung der stark vcrgrösserten Milz ganz 
ohne Erfolg. 

Von Leukämie behandelten wir 19 Fälle, davon sind 13 Myelämien 
und 6 Lymphämien. Die Krankengeschichten lassen wir in der Reihen¬ 
folge der ßehandlungszeit folgen. 

Fall XXVI. M. F., 25 Jahre alt, Arbeiterin. Aufnahme am 15. 12. 04. Seit 
1 l / 2 Jahren bemerkt sie eine langsam anwachsende Geschwulst in der linken Bauch¬ 
hälfte; während dieser Zeit ist sie sehr abgemagert. Körpergewicht 46kg. Milz reicht 
nach unten ins Becken hinunter, nach rechts überschreitet sie die rechte Mamillar- 
linie. Rote Blutkörperchen 1 300 000, weisse 503 000, Hämoglobin 3,5 pCt., Poly- 
nukleare 46,8 pCt., Myelozyten 29,6 pCt., Lymphozyten 0,4 pCt., lymphoide Mark¬ 
zellen und grosse Mononukleare 14pCt., Mastzellen4pCt. Anfangs werden je 5 Minuten 
die Milz, Brustbein und die Oberschenkel bestrahlt, später 15 Minuten lang bloss die 
Milz. Während 1 l / 2 Monaten wurden 30 Expositionen mit insgesamt 420 Minuten 
Dauer angewandt. Vollkommenes Wohlbefinden. Gewicht 50 kg. Milz stark ver¬ 
kleinert. Rote Blutkörperchen 4 020 000, weisse 56 000, 23 pCt. Myelozyten. 

13.2. 80 Minuten. Rote Blutkörperchen 4 430 000, weisse 23 000. Ge¬ 
wicht 53 kg. 

27.2. Rote Blutkörperchen 4 600 000, weisse 11000. 8 pCt. Myelozyten. 

Körpergewicht 56 kg. Die Milz überragt kaum 4 querfingerbreit den Rippenbogen. 
Die Kranke sieht sehr gut aus und fühlt sich vollkommen wohl und arbeitsfähig. 

3. 5. Körpergewicht 60 kg. 

Wir sehen die Kranke im Dezember 1905 wieder. Sie ist sehr anämisch, abge¬ 
magert, war infolge eines Genitalleidens (Salpingooophoritis?), längere Zeit bett¬ 
lägerig. Auf die Klinik will sie sich nicht aufnehmen lassen. 

Wir beginnen die Bestrahlungen im März 06 wieder. Nach je 10 Minuten an¬ 
dauernden 15 Expositionen entsteht eine starke Dermatitis, die zu Zerfall führt. 
Aufnahme am 22. April. Dem linken Rippenbogen entsprechend ist ein ungefähr 
8—10 cm langes, 4—5 cm breites nekrotisches, sehr schmerzhaftes Geschwür vor¬ 
handen. Milz stark vergrössert, Temperatur zwischen 38,5 und 38,9° C. Gegen die 
Schmerzen sind wir genötigt Morphium in steigender Dosis zu reichen. Rote Blut¬ 
körperchen 3 200 000, weisse 37 000. 

Mitte Mai entsteht ausgebreitetes kachektisches Oedem, Hydrops aszites, Hydro- 
thorax bilateralis, Oedema pedum. 

Exitus am 18. 7. Das Ulkus bleibt sozusagen ganz unverändert. 

Fall XXVII. Frau M. W., 47 Jahre alt, Beamtengattin. Aufnahme am 6. 1. 06. 
Seit l l / 2 Jahren bemerkt sie eine Milzgeschwulst, seit einem halben Jahre rasch zu¬ 
nehmende Schwäche. Aeusserst schwache, abgemagerte, zarte Frau. Fieberlos. Die 
Milz füllt die linke Bauchhäfte ganz aus, nach rechts reicht sie bis zur rechten Para¬ 
sternallinie. Leber stark vergrössert. Rote Blutkörperchen 3 100 000, weisse 
240 000 mit 31 pCt. Myelozyten. Die Milz wird täglich 6 Minuten bestrahlt. Nach 
6 Bestrahlungen tritt sehr heftiger Schmerz in der linken Bauchhälfte auf mit Tem¬ 
peraturerhöhung bis 38,9° C. Die Milz ist sehr druckempfindlich, perisplenitisches 
Reibegeräusch. Das Fieber dauert bloss 4 Tage an, doch besteht der Schmerz auch 
weiterhin, auf Druck ist die Milz besonders schmerzhaft. Die Kranke will sich der 
Röntgenbehandlung nicht mehr unterwerfen und verlässt am 31. 1. die Klinik. 
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Fall XXVHI. B. K., 49 Jahre alt, Beamter, steht seit April 1905 in Behandlung. 
Seit anderthalb Jahre zeigen sich am Halse, in den Achselhöhlen, in der Leistengegend 
zahlreiche, doch kaum wachsende Lymphdrüsen. Allgemeinbefinden gar nicht gestört, 
Kräftezustand gut. Die Drüsen konnten mittels Arsen mehrmals zur Verkleinerung 
gebracht werden, doch traten Verdauungsstörungen auf. 

Die erste Röntgenbehandlung erfolgte im April, die zweite im Oktober- 
November 1905 (über diese fehlen pünktlichere Aufzeichnungen). Die Lymphdrüsen 
wurden bis auf Erbsengrösse verkleinert, die Zahl der weissen Blutkörperchen fiel von 
28000 (90pCt. — meistens ausgesprochen kleine — Lymphozyten) auf 15000. 

Wiederaufnahme der Behandlung am 19. 1. 07. Die Drüsen sind wieder bis 
Nussgrösse vergrössert. Milz kaum palpabel. 

Rote Blutkörperchen 4300000, weisse Blutkörperchen 44000, davon 91 pCt. 
Lymphozyten. Bestrahlt werden die Drüsen und die Milz. 

11. 2. Bestrahlungsdauer 78 Minuten. Trotz Verkleinerung der Drüsen ist die 
Zahl der weissen Blutkörperchen auf 56000 gestiegen. 

26. 2. Nach weiteren 80 Minuten Zahl der weissen Blutkörperchen 36000 mit 
ttöpCt. Lymphozyten. Die Behandlung wird abgebrochen. 

7. 3. Rote 4700000, weisse 29000. 

29. 5. Rote 4640000, weisse 50400. 

Wiederaufnahme der Bestrahlungen. 

29. 6. Nach 152 Minuten Exposition rote 4560000, weisse 28000 mit 75pCt. 
Lymphozyten. 

8. 11. Rote 4100000, weisse 51000. 95pCt. Lymphozyten. 

6. 2. 08. Rote 4240000, weisse 48500. 

27. 3. Nach 200 Minuten Exposition rote 4880000, weisse 32000 mit 77pCt. 
Lymphozyten. 

12. 6. Rote 4900000, weisse 44000. 

30. 6. Nach 300 Minuten Exposition rote 4800000, weisse 26000. 

Das Allgemeinbefinden ist sehr gut, die Drüsen am Halse erscheinen kaum 
erbsengross, sie sind hart und fibrös. Die Milz ist kaum vergrössert, nicht palpabel. 

Fall XXIX. Sz. M., 54 Jahre alt, Gastwirt. Aufnahme am 11. 2. 06. Vor 
zwei Jahren will er das Auftreten von langsam anwachsenden Drüsengeschwülsten 
wahrgenommen haben, die zuerst hinter dem Unterkiefer, späterhin auch am Halse 
und in der Achselhöhle erschienen sind. Seit einigen Monaten besteht ein Milztumor. 
Die zahlreichen Drüsen am Halse sind haselnuss- bis walnussgross, beiderseits in der 
Achselhöhle je eine faustgrosse, aus einzelnen Lymphdrüsen zusammengesetzte Ge¬ 
schwulst. Drüsen im Mediastinum. Milz überragt den Rippenbogen gut 4 querfinger¬ 
breit. Zahl der roten Blutkörperchen 2224000, der weissen 246000 mit 97,5 pCt. 
Lymphozyten. Im Harn 1 / 2 pM. Eiweiss, keine Formelemente. Röntgenbestrahlung: 
5 Minuten die Milz und je 5 Minuten die Lymphdrüsen des Halses und der Achsel¬ 
höhle beiderseits (täglich 25 Minuten). 

18. 2. Rote 2320000, weisse 280000. 

22. 2. Rote 1900000, weisse 110000. 

25. 2. Rote 1620000, weisse 55000. Temperatur abends 38,1° 0. Der Kranke 
ist sehr heiser, verspürt bei Schlucken heftige Schmerzen, sodass er trotz Anästhesie 
und Morphium kaum Nahrung zu sich nehmen kann. Es ist eine äusserst heftige 
Pharyngitis, Laryngitis, Tracheitis vorhanden. Nach 280 Minuten Gesamtexposition 
wird die Röntgenbestrahlung abgebrochen. Von dieser Zeit an verschlimmert sich der 
Zustand äusserst rapid. Es tritt hefliges Fieber mit ganz unregelmässigem Verlaufe 
ein. Bald folgt Husten mit blutig-schleimigem Auswurfe, während des Hustens er¬ 
folgt öfters Erbrechen. Die Temperatur erreicht am 1. 3. morgens 40,1° C., tagsüber 
rasches Sinken der Temperatur mit kollapsähnlichem Zustande. Faccies hippocratica, 
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Zunge trocken, Extremitäten kühl, Puls kaum fühlbar, 108 in der Minute. Am 1. 
stellt sich auch Diarrhoe ein; der Kranke entleert täglich 12—15 wässerige Stühle. 
Dabei findet eine rapide Verkleinerung aller Lymphdrüsengeschwülste statt, so dass 
manche von ihnen kaum zu fühlen sind. 

4. 3. Der Kranke ist äusserst schwach, vermag kaum sich zu bewegen. Puls 
bei 37° C. 114, fadenförmig. Der Bauch ist stark aufgetrieben und ist diffus druck¬ 
empfindlich. Die Lymphdrüsen und die Milz verkleinern sich auch fernerhin ganz 
augenfällig. Zahl der roten Blutkörperchen 1300000, der weissen 24000. 

6. 3. Der Kranke wird trotz energischen Widerspruches von seiner Familie nach 
Hause überführt und stirbt einige Stunden nachher. 

Fall XXX. M. B., 47 Jahre alt, Bauer. Aufnahme 27. 2. 06. 

Vor IY 2 Jahren 3 Wochen hindurch Wechselfieber. Einige Monate nachher be¬ 
merkte er eine langsam an wachsende Geschwulst in der linken Bauchhälfte. In den 
letzten Wochen fühlte er sich sehr schwach, bei längerem Gehen schwellen ihm die 
Füsse an. Milz reicht nach unten 8 cm unter den Nabel, nach rechts bis zur rechten 
Mamillarlinie. 

Rote Blutzellen 2480000, weisse Blutzellen 428000, Hämoglobin 8,2 pCt. 
13000 Normoblasten im Kubikmillimeter, spärliche Megaloblasten, Polychromatophilie, 
Poikilozytose, Anisozytose. 

Polynukleare 41,5 pCt., Myelozyten 32 pCt., eosinophile Polynukleare 3,2 pCt., 
eosinophile Myelozyten 3,3pCt., Basophile 3,3pCt., Lymphozyten l,2pCt., lymphoide 
Markzellen 15,5pCt. 

3. 3. Es wurden täglich 10 Minuten lang die langen Röhrenknochen und 
10 Minuten lang die Milz bestrahlt. 

10. 3. 180 Minuten. Rote 2680000, weisse 266000. Die Miz scheint etwas be¬ 
weglicher zu sein, das Allgemeinbefinden ist besser. 

19. 3. 320 Minuten. Rote 2280000, weisse 144000. 

1. 4. 440 Minuten. Rote 3240000, weisse 57000. 

Die Milz reicht kaum bis zur Nabellinie, sie ist viel weniger massig, schmal, 
sehr leicht beweglich. Der Kranke fühlt sich so wohl und stark, dass er nicht über¬ 
redet werden kann, noch länger zu bleiben. Mehrere Anfragen blieben unbeantwortet, 
so dass uns der weitere Verlauf unbekannt ist. 

Fall XXXI. N. F., 26 Jahre alt, Selchersgattin. Erste Röntgenbehandlung 
auf der II. chirurgischen Klinik, März 1906. Der dortigen Krankengeschichte ent¬ 
nehmen wir folgendes: 

Bereits vor 6 Jahren wurde sie auf eine Geschwulst in der linken Bauch- 
hälfte aufmerksam. In den letzten Monaten zunehmende Schwäche, heftige 
Knochenschmerzen. Milz 10 Zentimeter unterhalb des linken Rippenbogens. Es 
wird je 5 Minuten die Milz und einer der langen Röhrenknochen der unteren 
Extremitäten bestrahlt. Rote Blutzellen 4000000, weisse Blutzellen 350000, viel 
Myelozyten. 

Nach der achten Bestrahlung leichtes Erythem der Milzgegend, worauf 2 Wochen 
mit den Bestrahlungen sistiert wird. Gesamtexposition 150 Minuten. 

Sie wurde fieberlos, nimmt an Körpergewicht zu, fühlt sich wohl, die Schmerzen 
sind geschwunden. Am Ende derBehandlung Zahl der weissen Blutkörperchen 15000, 
Milz reicht kaum zwei Querfinger breit über den Rippenbogen. Sie fühlt sich 
6 Monate wohl, dann rasche Verschlimmerung, worauf sie sich am 1. Januar 07 zur 
Aufnahme meldet. Sehr abgemagerte und anämische Frau. Dem linken Rippen¬ 
bogen entsprechend ist die Haut bräunlich verfärbt, in der Mitte dieser Verfärbung 
weissliches mit rotem Hofe umgebenes Narbengewebe. Die Milz füllt die linke Bauch¬ 
hälfte vollkommen aus, ist sehr druckempfindlich. Leber stark vergrössert. Kote 
Blutzellen 2040000, weisse Blutzellen 156 000, Myelozyten 50 pCt, polynukleare 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 67. Bd. H. 1—3 a 
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Leukozyten 18,6 pCt., Lymphozyten 13,5 pCt., eosinophile Zellen 3,3 pCt., basophile 
Zellen 8,6 pCt. 

Die Myelozyten weisen alle neben sehr ausgesprochenem basophilen Proto¬ 
plasma auch basophile Granulation auf, so dass die Zellen rötlich-violett aussehen. 

8. 1. Während der klinischen Beobachtung hohes remittierendes Fieber 38,5 
bis 39,6, öfters intensive Schüttelfröste mit Temperatursteigerungen bis 41,8 0 C. 
Dabei werden noch durch die Dermatitis und die grosse Empfindlichkeit der Milz die 
Bestrahlungen sehr erschwert. Vorsichtige Bestrahlungen von 6 Minuten Dauer. 

17.1. 24 Minuten Bestrahlung. Rote Zellen 2130000, weisse Zellen 76000. 
Die Milz ist so schmerzhaft, dass die Bestrahlungen unterbrochen werden müssen. 

22. 1. Schüttelfrost, Temperatur 40,8 0 C. Diffuse Druckempfindlichkeit be¬ 
sonders der Oberbauchgegend. 

3. 2. Starke Gewichtsabnahme und hochgradige Schwäche infolge des kon¬ 
tinuierlich hohen Fiebers. Rote 2 096 000, weisse 116 000. Wir nehmen die Be¬ 
strahlungen wieder auf, und versuchen auch das Brustbein und die Röhrenknochen 
zu bestrahlen. 

7. 2. 18Minuten. Perihepatitis mit Brechreiz, Erbrechen und intensiven Schmerzen. 
Morphium, Eisbeutel. 

13. 2. Die Kranke verlässt auf eigenen Wunsch die Klinik. Die Perisplenitis 
und die Perihepatitis besteht fort, die Milz wurde nicht kleiner. Rote 2 090 000, 
weisse 160000, Myelozyten 85,3pCt, Mastzellen 7,7 pCt., neutrophile Polynukleäre 
7 pCt. Besonders viele lymphoidc Markzellen mit typischem Uebergang in Myelo¬ 
zyten. Die neutrophile Granulation sämtlicher Myelozyten ist sehr spärlich, die 
Farbe der Myelozyten ist eine überwiegend violette. 

Exitus 6. 3. 07. 

Fall XXXII. Gg. M., 17 Jahre alt, Bauer. Aufnahmo den 16.6.06. Seit 
dem Herbst vorigen Jahres bemerkte er eine Geschwulst im Leibe. Seit dieser 
Zeit fühlt er sich äusserst schwach, fiebert stets und leidet seit Wochen an heftiger 
Diarrhoe. 

Maximale Abmagerung. Temperatur 38,5—38,8, Puls 108—110, weich, zu¬ 
weilen rhythmisch, 2—3 wässerige Stühle tagsüber. Die Milz reicht nach unten bis 
zum Ligamentum Poupartii, nach rechts bis zur Mittellinie. Leber stark vergrössert. 
Rote 2410000, weisse 524000 mit 34pCt. Myelozyten. 

Am 17. beginnen wir die Milz zu bestrahlen. 

Am 18., 19. Temperatur 39,6° C, der Kranke ist so schwach, dass er sich nicht 
ins Röntgenzimmer tragen lassen will. 

25. 4. Insgesamt konnten bloss 3 Bestrahlungen vorgenommen werden, da der 
Kranke weitere Bestrahlungen zuriiekweist. 

Exitus am 11. 7. 

Fall XXXI11. A. N., 52 Jahre alt, Lehrersgattin. Erste Aufnahme am 3.11.1906. 
Vor einem Jahre traten spannende Schmerzen in der linken Bauohhälfte auf. 
Seit einem halben Jahre fühlt sie daselbst eine Geschwulst, sowie eine immer 
zunehmende Mattigkeit. Milz reicht nach abwärts bis zur Spina ant. sup., nach 
rechts bis zur Mittellinie. Rote Blutkörperchen 3440000, weisse 372000, Hämoglobin 

9 g, 36pCt. Myelozyten. Beginn der Röntgenbehandlung am 12. 12., täglich 

10 Minuten. 

17. 12. 50 Minuten Exposition. Rote 3100000, weisse 296000. 

21. 12. Keine Bestrahlung. Rote 3288000, weisse 316000. 

27. 12. 50 Minuten. Rote 319000(1, weisse 260000. 

31. 12. 55 Minuten. Rote 2570000, weisse 260000. Die Schmerzen sind in 
der Milz heftiger, besonders beim Inspirium. Reibegeräusch ist nicht vorhanden, 
doch unterbrechen wir trotzdem die Röntgenbehandlung. 
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22. 1. Die Schmerzen sind langsam geschwunden. Appetit, Schlaf wieder gut. 
Rote 2800000, weisse 294000. Wir versuchen wieder die Bestrahlungen. Bereits 
nach 2 Expositionen sind aber die Schmerzen so heftig, dass wir von weiterer Be¬ 
handlung abstehen müssen. 

Die Kranke verlässt am 29. 1. die Klinik. 

Zuhause ist der Zustand der Kranken ein sehr schlechter. Sie hatte immer¬ 
während Schmerzen, erbrach öfter und fühlte sich so schwach, dass sie Monate lang 
das Bett hütete. Im Zustande höchster Abmagerung und Schwäche wird die Kranke 
am 21. 7. wieder aufgenommen. Oedema pedum, Aszites. Milz reicht nach unten und 
rechts über den Nabel je 8—10 Zentimeter weit. Rote 2048000, weisse 240000, 
43pCt. Myelozyten und lymphoide Markzellen. 

Am 2. 9. erlaubt der Zustand der Kranken das Uebertragen ins Röntgenzimmer. 
In Anbetracht der vorausgegangenen Perisplenitis wird die Behandlung sehr vorsichtig 
eingeleitet. 

23. 9. 93 Minuten Bestrahlung. Das Allgemeinbefinden, der Kräftezustand ist 

viel besser, die Oedeme sind geschwunden. Milz unverändert. Rote 3200000, weisse 
73000, 42pCt. Myelozyten. 

27. 9. Keine Bestrahlung, Rote 3200000, weisse 128000. 

5. 10. 64 Minuten Bestrahlung. Rote 2830000, weisse 248000. 

12. 10. 60 Minuten. Rote 3120000, weisse 244000. Die Milz ist kleiner, nicht 
schmerzhaft, 2 kg Gewichtszunahme, Allgemeinbefinden gut. 

20. 10. 60 (insgesamt 277) Minuten. Rote 3040000, weisse 180000. 

Anfangs November treten Symptome einer Polyneuritis auf, Schmerzen in Händen 

und Füssen, Parästhesien. Bestrahlungen werden fortgesetzt. 

27.11. Nach weiteren 220 (zusammen 500 Minuten) ist die Milz sehr ver¬ 
kleinert, erreicht den Nabel nicht. Allgemeinbefinden gut. (Blutuntersuchungs¬ 
ergebnisse sind verloren gegangen.) 

Verlässt die Klinik und seitdem hörten wir nichts über ihren Zustand. 

Fall XXXIV. G. P., 55 Jahre alt, Beamter. Aufnahme am 19. 2. 07. Seit 
einem Jahre fühlt er Drüsengeschwülste in der Leistengegend, vor einigen Monaten 
trat Milzgeschwulst auf. Am Halse, in den Achselhöhlen bis nussgrosse Drüsen, in 
der Inguinalgegend sind sie etwas grösser. Leber, Milz stark vergrössert. Im Harn 
V 2 pM. Albumen. Rote 4520000, weisse 120(XX), Hämoglobin 11 pCt., Lymphozyten 
94 pCt., Polynukleäre 6 pCt. Gewicht 58 kg. Temperatur 38,6° C. Täglich 6 Min. 
Bestiahlung der Reihe nach Drüsen, Milz und Leber. 

28. 2. 48 Minuten. Rote 5200000, weisse 138000. Vom 25. ist er fieberlos, 
Drüsen und Milz verkleinern sich. 

6. 3. 36 Minuten. Rote 5680000, weisse 128000. Temperatur 38° C. Die 
Behandlung wird vorläufig unterbrochen. 

9. 3. Remittierendes Fieber, Temperatur am 7. 3. nachmittags 39,6° C, dabei 
86 Pulse, subjektives Wohlbefinden. Es ist keine Komplikation als Ursache des Fiebers 
nachweisbar. 

17. 3. Das Fieber dauert weiter, heftiges Kopfweh. Appetit, Allgemeinbefinden 
viel ärger. 2 kg Gewichtsabnahme. Rote 4840000, weisse 141000. 

21. 3. Patient will nicht länger auf der Klinik bleiben. Er ist ziemlich schwach, 
sieht eigentümlich fahl im Gesicht aus. Rote 4800000, weisse 108000, 95pCt. Lympho¬ 
zyten, Exitus 4. 6. 

Fall XXXV. A. Sch., 25 Jahre alt, Leutnant. Aufnahme am 31. 5. 07. Seit 
vorigem Herbste fühlt er eine zunehmende Schwäche, fiebert oft, hustet auch. Die 
riesig vergrösserte Milz füllt sozusagen den ganzen Bauch aus, nach rechts über¬ 
schreitet sie die rechte Mamillarlinie, nach unten reicht sie bis zur Spina anterior. 
Körpergewicht 57 kg. Rote 2760000, weisse 320000, Hämoglobin 11,1 g, poly- 
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nukleare 61,9 pCt., Myelozyten 26,7 pCt., eosinophilo 2,4 pCt., eosin. Myelozyten 
1,8 pCt., Lymphozyten 2,7 pCt., Mastzellen 4,5 pCt., zahlreiche Normoblasten. Es 
wird täglich mit der Kompressionsblende abwechselnd ein andererTeil der Milz bestrahlt, 
anfangs 5, später 10 Minuten. 

4. 6. 24 Minuten. Rote 2400000, weisse 324000. 

10. 6. 74 Minuten. Die Bauchspannung lässt nach. Rote 2660000, weisse 
342000. 

17. 6. Insgesamt 124 Minuten. Rote 3200000, weisse 300000. 

26, 6. Rekrudeszenz der vor einem Jahre abgelaufenen rechtsseitigen Pleuritis, 
Reibegeräusch ohne Exsudation. Keine Bestrahlung. 

2. 8. Die Verkleinerung der Milz ist auffallend, sie überschreitet kaum zwei- 
fingerbreit die Mittellinie. Wiederaufnahme der Bestrahlung. 

9. 8. 274 Minuten. Rote 3790000, weisse 116000. 

15. 8. 334 Minuten. Rote 4040000, weisse 116000, 34 pCt. Myelozyten. Auf¬ 
fallende Zerreissbarkeit der Myelozyten im Trockenpräparate. 

21. 8. 384 Minuten. Rote 4200000, weisse 90000. 

26. 8. 424 Minuten. Rote 4200000, weisse 70000, polynukleare 73,3 pCt., 

Myelozyten 22,3 pCt., Mastzellen 1,2 pCt., eosinophile 0,9 pCt., eosin. Myelozyten 
0,3 pCt., Lymphozyten 1,3 pCt., lymph. Markzellen 0,7 pCt. Körpergewicht 58,6 kg. 
Milz erreicht weder nach rechts noch nach unten den Nabel. 

Verlässt die Klinik. 

1. 9. Den Sommer verbrachte er in einem Kurorte, wo er sich aber nicht wohl 
fühlte. Abends hatte er stets subfebrile Temperaturen, öfters Diarrhöen. Milzrand 
kaum dreiquerfingerbreit unter dem linken Rippenbogen. Rote 4700000, weisse 3400, 
polynukleare 58,3 pCt., Lymphozyten 25,0 pCt., Mastzellen 8,4 pCt., eosin. Zellen 
4,2 pCt., Myelozyten 3,2 pCt., lymph. Markzellen 0,9 pCt. 

1. 10. Sieht sehr gut aus, verrichtet seinen Dienst ohne Beschwerden. Die 
Milz ist kaum zu fühlen. Rote 6160000, weisse 10800, Myelozyten 14,0 pCt., lymph. 
Markzellen 7,1 pCt. 

8. 11. Rote 4700000, weisse 81600, 29 pCt. Myelozyten. Milz reicht wieder 
bis an den Nabel. Wiederaufnahme der Bestrahlung. 

28. 11. 140 Minuten* Milz unverändert. Rote 5400000, weisse 144000. 

5. 12. Rote 5600000, weisse 71000. 

4. 1. Rote 4590000, weisse 77000. 

Am 24. 1. wird Patient in einem desolaten Zustande der Klinik zugeführt. Der 
Kranke ist verfallen, fieberhaft, äusserst schwach. Puls 88. Die Milz füllt den Bauch 
ganz aus, reicht nach rechts bis zur rechten Mamillarlinie. Schlingbeschwerden, stark 
gerötete Rachen wand. Rote 2830000, weisse 545000. 

25. 1. Erbricht nachmittags, dilluse Rasselgeräusche. Eigentümlicher Turgor 
des Gesichtes, Temporalvenen stark gefüllt. 

26. 1. Morgens plötzliche Verschlimmerung. Sensoriurn getrübt, Puls 160, 
fadenförmig, stark belegte Zunge, stark zyanotisches Gesicht. Pupillen verkleinert. 
Nachmittags Koma, spontane Harnentleerung, nachts Exitus. 

Fall XXXVI. T. L., 21 Jahre alt, Dienstmädchen. Aufnahme am 26.8.07. 
Ihre Krankheit hatte vor 1*4 Jahren mit Schüttelfrost und Fieber begonnen, zu dieser 
Zeit entwickelte sich auch ihre Milzgesclnvulst. Temperatur 38,0 0 C. Milz reicht in 
das Becken hinab, überschreitet die Mittellinie. Vergrösserte Leber. Anämisches 
Geräusch am Herzen. Rote Blutzellen 2250000, weisse Blutzellen 152000, 31,6pCt. 
Myelozyten, 12pCt. lymphoide Markzellen, viele Normoblasten, Körpergewicht 47,5 kg. 

Anfang der Röntgentherapie 1. 9. 

13. 9. 56 Minuten. Fioberlos, Allgemeinbefinden gut. Rote 2610000, w T eisse 
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23.9. 50 Minuten. 38—38,5° C Temperaturerhöhungen. Rote 2400000, weisse 

68 000 . 

29. 9. Wieder fieberlos, sieht besser aus. Gewicht 50,3 kg. Milz ausgesprochen 
verkleinert. Rote 2500000, weisse 68000. 

4. 10. Insgesamt 170 Minuten. Die Milz ist stark verschmälert, leicht beweglich. 
Allgemeinbefinden sehr gut. Rote 3200000, weisse 36000, Myelozyten 43pCt., 
lymphoide Markzellen 7pCt. Auftreten von 9200 Normoblasten in 1 cmm Blut mit 
zahlreichen karyokinetischen Figuren. 

25. 11. Keine Bestrahlung. Rote 4320000, weisse 40000. 

15. 12. 154 Minuten. Rote 4000000, weisse 44000. 

Die Kranke verlässt am 15. 2. die Klinik. Körpergewicht 56 kg. Sieht blühend 
aus. Die Milz ist kaum palpabel. Rote 4100000, weisse 22000, 3pCt. Myelozyten. 

Auf Anfrage erfahren wir, dass ihr Zustand Ende Juli 1908 kein besonders guter 
ist, sie fühlt sich schwächer, die Milz ist bereits vergrössert. 

Fall XXXVII. J. K., 15 Jahre alt, Schüler. Aufnahme am 22. 11. 07. Seine 
Krankheit hat vor 3 Monaten mit Kopfschmerz, Schwindel, Husten und schwerem Atem 
ihren Anfang begonnen. Während dem Husten fühlt er starken retrosternalen Schmerz. 
Vor 2 Monaten entstanden an beiden Augen Blutungen, seitdem sieht er etwas trübe. 
Abendlich fiebert er. Am Halse beiderseits zahlreiche kleine Drüsen, ebenso in der 
Achselhöhle und in der Inguinalgegend. Perkutorisch und röntgenographisch ist ein 
sehr ausgebreiteter mediastinaler Tumor nachweisbar. Die ganze linke Bauchhälfte 
wird von der äusserst grossen Milz ausgefüllt. Knöcbelödem. Puls schwach, weich, 
136 in der Minute. Zahl der roten Blutkörperchen 1240000, der weissen 384000, 
Lymphozyten 96pCt., polynukleare 2,6pCt.. eosinophile 0,6pCt., Myelozyten 0,8pCt. 
Die einkernigen bestehen meistens aus typischen kleinen Lymphozyten, doch finden 
sich zahlreiche Uebergänge zu grossen und sehr grossen Lymphozyten. Ausserdem sind 
sehr viel unförmige, mit Fortsätzen versehene schwammartige Gebilde (Zellen) zu 
sehen, im Innern mit netzartiger Chromatinfärbung. 

22. 11. Da ständige Dyspnoe besteht, bestrahlen wir zuerst täglich das 
Mediastinum anticum. 

30. 11. 70 Minuten. Keine Veränderung. Der Kranke hustet sehr viel, fiebert, 
die Schwäche, die Dyspnoe sind drohend. Exitus am 2. 12. 

Leukämisch-lymphatische Gewebshyperplasie im Mediastinum anticum, das 
einer malignen Geschwulst gleich mit dem Sternum, mit den Lungen und mit dem 
Pericardium parietale fest verwachsen ist. Lymphatisches Knochenmark. 

Fall XXXVIII. J. K., 17 Jahre alt, Kaufmann. Aufnahme am 14. 1.08. Seit 
5 Tagen schmerzhafter Priapismus. Stark vergrösserte Milz. Körpergewicht 48,6 kg. 
Rote 2585000, weisse 460000, 38pCt. Myelozyten. 

Beginn der Bestrahlungen 17. 1. täglich 10 Minuten die Milz. Priapismus be¬ 
steht ungefähr 2 Wochen lang, hört dann langsam auf. 

3. 2. 120 Minuten. Rote 3210000, weisse 144000. Allgemeinbefinden viel 
besser. 

17. 2. 120 Minuten. Körpergewicht 54 kg. Rote 2890000, weisse 116000. 

28. 2. Keine Bestrahlung. Milz verkleinert sich zusehends, erreicht kaum den 
Nabel. Rote 3722000, weisse 117000. 

22. 3. 100 Minuten. Patient sieht sehr gut aus, fühlt sich kräftig, der Appetit 
ist sehr gut. Körpergewicht 58 kg. Rote 3450000, weisse 84000. 

29. 3. 60 Minuten (insgesamt 420 Minuten). Rote 4670000, weisse 127000, 
16pCt. Myelozyten. Milz erreicht zwar nach unten die Nabelhöhe, doch ist dieselbe 
ganz schmal, länglich, leicht beweglich. Der Kranke verlässt mit mehr als 10 kg 
Körpergewichtszunahme die Klinik. Der Blutbefund wird zuweilen aufgenommen. 

23. 4. Rote 4800000, weisse 59000. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



54 


J. V. ELI SC EI ER und K. ENGEL 


2. 6. Die Milz vergrössert sich wieder. Rote 3045000, weisse 135000, poly¬ 
nukleare 62,2pCt., Lymphozyten 3,4 pCt., Myelozyten 7,2pCt., lymphoide Mark¬ 
zellen 14,0pCt., eosinophile 3,4pCt., eosinophile Myelozyten l,0pCt., Mastzellen 
6,6 pCt. 

Wiederaufnahme 12. 6. Seit einer Woche fiebert der Kranke, erbricht öfters, 
klagt über heftige Schmerzen in der Milzgegend. Temperatur 37,6 0 C, Puls 84. Die 
Milz reicht nach unten bis zur Symphyse, nach rechts überschreitet sie die Mamillar- 
linie. Leber stark vergrössert. Im Harn x / 4 pM. Albumen. Rote 3340000, weisse 
593000, Polynukleare 33,2 pCt., Myelozyten 26,6 pCt., lymphoide Markzellen 
34,2pCt., Eosinophile l,0pCt., eosinophile Markzellen 2,9pCt., Lymphozyten 0,7pCt., 
Mastzellen 1,4 pCt. 

14. 6. Die Schmerzen sind in der Milzgegend so heftig, dass wir Morphium 
verabreichen müssen. Die Milz ist höchst druckempfindlich, kein Reibegeräusch. 
Die Zunge ist äusserst trocken, rissig. Puls bei 36,8° C 90 filiform. Abends Herz¬ 
schwäche, Bewusstseinvorlust, trotz Exzitantien tritt in der Nacht der Exitus ein. 

Fall XXXIX. P. N., 25 Jahre alt, Bauer. Aufnahme am 20. 3. 08. Vor zwei 
Jahren bemerkte er das Auftreten einer Milzgeschwulst. Er fühlte sich bloss in den 
letzten Monaten schwach, er litt auch zu dieser Zeit an häufigem Nasenbluten. Milz 
überschreitet den Nabel nach rechts und nach unten je dreiquerfingerbreit. Insufficientia 
valv. semil. aortao compensata, massige Hypertrophie des linken Ventrikels. Rote 
3300000, weisse 212000, Myelozyten 40,6 pCt. 

9. 4. Nach 36 Minuten Bestrahlung tritt Perisplenitis auf mit massigen Schmerzen 
und starkem Reibegeräusche. 

13. 4. Wir versuchen, da der Kranke ungeduldig ist, die Röhrenknochen zu 
bestrahlen. Rote 2420000, weisse 227000. 

23. 4. 54 Minuten. Rote 2900000, weisse 304000. Allgemeinbefinden ist 

ziemlich gut. Der Milz entsprechend ist noch immer Reibegeräusch zu hören, darum 
bloss vorsichtige Bestrahlung der Milz. 

6. 5. 70 Minuten. Rote 3070000, weisse 256000. Milz unverändert. 

21. 5. 65 Minuten. Rote 3260000, weisse 164000. Milz ganz ausgesprochen 
verkleinert. 

2. 6. 90 Minuten. Rote 2850000, weisse 150000, Myelozyten 10 pCt. 

15. 6. 40 Minuten. Rote 3530000, weisse 120000. 

23. 6. Rote 4160000, weisse 132000. Milz reicht nach unten und rechts kaum 
bis zum Nabel. Allgemeinbefinden sehr gut. Verlässt die Klinik. 

Fall XL. J. P., 7 Jahre alt. Aufnahme am 20. 12. 07. Vor */ 2 Jahre ist 
Schwellung des Bauches aufgetreten, seitdem zunehmende Schwäche. Hochgradige 
Rachitis. Die Milz füllt die ganze linke Bauchhälfte aus. Rote 2880000, weisse 
280000, 29 pCt. Myelozyten. Beim Kranken besteht ständiges remittierendes Fieber, 
das zuweilen 40° C erreicht und mit keinem Antipyretikum beeinflusst werden kann. 

Bestrahlung der Milz vom 21. 12., täglich 5 Minuten. 

31. 12. 50 Minuten. Rote 2400000, weisse 232000. 

10. 1. 50 Minuten. Rote 2100000, weisse 240000. Allgemeinbefinden, Fieber 
unverändert. Die Röntgenbehandlung wird unterbrochen. 

18. 2. Ständiges Fieber, am 13. erreichte es die Höhe von 40,3° C, keine 
Komplikationen nachweisbar. Die Schwäche ist zunehmend, starkes Abmagern. 

Wir versuchen wieder die Bestrahlungen. 

21. 2. Temperatur 40° C, das Fieber scheint bei Röntgenbehandlung noch 
höher zu sein. 

24. 2. Abendtemperatur 40,6 0 C. Der Kranke ist soporös, hat mehrmals er¬ 
brochen. Puls 120, sehr weich. 

28. 2. Er verlässt die Klinik. Exitus im April. 
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Fall XLI. J. St., 36Jahre alt, Kuhhirt. Aufgenommen am 6.4.08. Seit 4Monaten 
fühlt er in den Extremitäten sowie in den Rippen Schmerzen. Seit derselben Zeit fühlt 
er eine Geschwulst in der linken Bauchhälfte mit Druckgefühl und Schmerzen beim 
Umhergehen. Er war vollständig appetitlos und fühlt sich äusserst schwach. Am 
Halse, in den Achselhöhlen, in der Leistengegend zahlreiche bis kleineigrosse Drüsen. 
Milz, Leber massig vergrössert. Massiges Fieber 38,1—38,3° C. Rote 550000, weisse 
248000, Hämoglobin 3,7 pCt., Lymphozyten 77,3 pCt., Myelozyten 12,4 pCt., poly¬ 
nukleare 8 pCt., eosinophile 1 pCt., eosin. Myelozyten 0,8 pCt., Mastzellen 0,5 pCt. 

8. 4. Röntgenbehandlung. 

18. 4. 50 Minuten. Schwäche progrcdiierend, Drüsen, Milz nicht verkleinert. 
Häufiges, heftiges Nasenbluten. Rote 315000, weisse 256000, Lymphozyten 88 pCt., 
Polynukleare 6,9 pCt., Myelozyten 3,8 pCt., eosin. Myelozyten 0,5 pCt., Mastzellen 
0,5 pCt., eosin. Zellen 0,3 pCt. 

22. 4. Unstillbares Nasenbluten (Gelatine subkutan, Adrenalin, Belloque er¬ 
gebnislos). 23. 4. Exitus. 

Fall XLII. M. Str., 4t Jahre alt, Eisenbahnbeamter. Behandlung im Juni 1908. 
Bemerkt seit Anfang 1905 Wachstum der Milz. Der Kranke wurde bereits im Jahre 1906 
(April, Mai) im Röntgenlaboratorium der allgemeinen Poliklinik in Wien mit sehr 
gutem Erfolg behandelt (Fall III von v.Decastello und Kienböck). Am 21.Mai 1906 
war die Zahl der weissen Blutkörperchen 6400 (Myelozyten 0,5 pCt.), vom 17. August 
lesen wir die Anmerkung, dass die Milz unter den Rippenbogen zurückgetreten ist. 

Am 15. Februar 1907 ist die Zahl der Leukozyten wieder 120000, die Milz ist aber¬ 
mals gross, Patient schwach. Milzbestrahlungen waren wieder von gutem Erfolg, am 
27. Juni 1907 ist der Kräftezustand gut, Leukozyten bloss 14500, Milz unter den 
Rippenbogen zurückgetreten. Den übrigen Teil des Jahres 1907 hat er ziemlich gut 
verbracht, seit Anfang 1908 ist er wieder schwach, appetitlos, die Milz wächst rasch 
wieder. Die Milz reicht nach unten, sowie nach rechts je zweiquerfingerbreit über 
den Nabel. Rote 2640000, weisse 192000, 36 pCt. Myelozyten. Es werden 6 je 
10 Minuten andauernde Bestrahlungen vorgenommen. Keine Veränderung. Patient 
bleibt weg, seitdem hören wir nichts von ihm. 

Fall XLIII. E. D., 67 Jahre alt, Advokat. Behandlung im Juli 1908. Vor 

einigen Monaten überkam ihn eine immer zunehmende Schwäche, öfters hatte er abend¬ 
lich Fieber. Zuweilen fühlte er Schmerzen unter dem linken Rippenbogen. Stark 
abgemagerter, hoher Mann. 

Die Milz ist sehr beweglich, reicht in Rückenlage weit in die rechte Bauchhälfte 
über. Rote 3200000, weisse 93000 überwiegend, Lymphozyten (meistens kleine) 96pCt. 

2.8. lOOMinuten. Die Milz istkleiner,noeh beweglicher, Allgemeinbefinden, Appetit 
besser, kein Fieber, Kräftezustand gut. Rote4320000, weisse 104000,97pCt. Lymphozyten. 

24. 8. 150 Minuten. Gutes Befinden, leise Schmerzen in der Milzgegend. 

Rote 4150000, weisse 88000. 

Fall XLIV. J. S., 53 Jahre alt, Beamter. Behandlung im August 1908. Seit 

V 2 Jahre fühlt er eine Spannung im Bauche. Seit einigen Monaten zunehmende 

Schwäche, häufiges Mastdarmbluten. Schmerzen der Milz entsprechend. Aeusserst 
schwacher, blasser Mann, die Milz füllt die linke Bauch hälfte aus, ausgesprochenes, 
doch nicht starkes perisplenitisches Reibegeräusch. Rote 1840000, weisse 136000, 
14 pCt. Myelozyten. Trotz der Perisplenitis Anfang der Behandlung am 9. August. 

15. 8. 70 Minuten. Allgemeinbefinden, Schlaf, Appetit besser, kein Fieber mehr. 
Rote 2880000, weisse 128000. Starke Milzschmerzen, das Reibegeräusch ist sehr 
rauh, Abbrechen der Behandlung. 

27. 8. Rote 2800000, weisse 88000. Fühlt sich viel besser, Reibegeräusch 
nicht so stark. 

7. 11 Rote 4100000, weisse 46000. 
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Aus den Krankengeschichten ist ersichtlich, dass wir von den 13 be¬ 
handelten Myelämien in 10 Fällen, von den 6 Lymphämien dagegen nur 
in 2 Fällen einen günstigen Erfolg haben. 

Ueberblicken wir zuerst jene Fälle, in welchen die Radiotherapie 
keinen Erfolg aufzuweisen hatte. Im Falle XXVII handelte es sich um 
eine Myelämie in nicht besonders vorgeschrittenem Stadium. Bereits nach 
den ersten Bestrahlungen trat eine schmerzhafte Perisplenitis auf, die 
uns zur Unterbrechung der Behandlung zwang und nach deren Heilung 
die Kranke die Klinik verliess. Im Falle XXXII war der 17 jährige 
Kranke ohne bedeutendere Anämie in einem solch vorgeschrittenen Sta¬ 
dium der Abmagerung und fieberhaften Emaciation, dass bloss 3 Be¬ 
strahlungen vorgenommen werden konnten. Im dritten Falle der er¬ 
folglos behandelten Myelämien endlich (im Falle XL) traten nach länger 
fortgesetzten Bestrahlungen so hohe Fieberanfälle auf (wie wir es später 
hörten, konnte dasselbe Verhalten beim kleinen Kranken auch im 
Stephanie - Kinderspital beobachtet werden), dass die Behandlung 
mehrere Mal unterbrochen und auch später gänzlich abgebrochen werden 
musste. Von den Lymphämien handelte es sich in den Fällen XXXVII 
und XLI um so vorgeschrittene Krankheitsstadien, dass die Erfolglosigkeit 
der Behandlung mit Sicherheit vorausgesagt werden konnte, im Falle 
XXXV11 waren 1 200 000 rote und 384 000 weisse Blutkörperchen 
zugegen, mit Herzschwäche und Suffokationsanfällen infolge der mediasti- 
nalen Drüsen; im Falle XLI waren sogar nur 550 000 rote Blut¬ 
körperchen neben 248 000 weissen zugegen. Im Falle XXIX war der 
Erfolg zunächst ein günstiger, doch trat alsbald eine äusserst rasch zu 
Tode führende Toxämie auf. Auch im Falle XXXIV wurde der Kranke 
anfänglich infolge der Behandlung fieberlos, doch trat späterhin das 
Fieber wieder auf und konnte dann nicht mehr beherrscht werden. 

Von den übrigen Fällen war die Besserung sehr ausgesprochen in 
7 Fällen von myeloider und in einem Falle von lymphatischer Leukämie, 
eine sozusagen vollständige Remission war aber (wir rechnen auch jene 
Fälle hinzu, wo die erste Bestrahlung nicht auf unserer Klinik erfolgte) 
nur in 6 Fällen zu erreichen und für längere Zeit, für mehr als ein 
Jahr, bloss in dem einen Falle (Fall XXVII) von lymphatischer Leukämie, 
der schon über 3y 2 Jahre in unserer Behandlung steht. Während der 
Behandlung all dieser Fälle hatten wir reichlich Gelegenheit ungewollte 
und unangenehme Nebenwirkungen der Röntgenstrahlcn zu beobachten, 
auf die wir später ausführlicher zurückkommen wollen. 

Wir wollen nun sehen, wie sich der Krankheitsverlauf der myeloiden 
Leukämie infolge der Bestrahlungen verändert und auf welcher Weise 
die Besserung eintritt. In mehreren Fällen konnten wir beobachten, dass 
sich die Zeichen der beginnenden Besserung bereits nach 8—10 Tagen 
zeigten. Ob dies eintritt oder nicht, hängt von vielen — auch noch 
unbekannten — Umständen ab, von der Dauer der Krankheit, vom 
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Grade der Veränderung, noch viel mehr vom Allgemeinzustande und, 
wie bereits v. Decastello und Kienböck hervorgehoben haben, in 
erster Reihe von der Akuität der Erkrankung. Im allgemeinen kann 
aber festgestellt werden, dass nach 6—8 Expositionen und 40—60 Mi¬ 
nuten Bestrahlung meistens schon augenfällige Wirkungen zu beobachten 
waren. 

Radiotoxische Symptome, am Anfang der Behandlung auftretendes 
Unwohlsein, Schwächegefühl, Erbrechen, Diarrhöen beobachteten wir 
bloss in einigen Fällen und auch nur in kaum angedeuteter Weise. 
Alsbald beginnt sich das Allgemeinbefinden der Kranken zu heben. Das 
subjektive Befinden bessert sich, desgleichen der Appetit, die Schlaf¬ 
losigkeit, die Mattigkeit schwindet, die Kranken fühlen sich tag-täglich 
stärker und kräftiger. Bei einer unserer Kranken (Fall XXXIII, zweite 
Behandlungsperiode) schwanden bereits in diesem Stadium die kachck- 
tischen Oedeme, und die völlig kraftlose, Monate lang ans Bett ge¬ 
fesselte Kranke wurde auf die Füsse gestellt. Falls vor der Behandlung 
Fieber vorhanden war, pflegen die Temperaturerhöhungen kleiner zu 
werden oder geben normaler Temperatur Platz. Die in dieser Zeit er¬ 
hobene Blutuntersuchung ergibt schon manchmal Vermehrung der roten 
und beginnende Abnahme der weissen Blutkörperchen (im Falle XL1V 
ist die Zahl der roten Blutkörperchen eine Woche nach Beginn der Be¬ 
handlung von 1 800 000 auf 2 800 000 gestiegen). 

Nach 100—120 Minuten Bestrahlung war die Besserung meistens 
schon viel mehr ins Auge fallend. Die Milz erscheint weniger massig, 
ihre Beweglichkeit nimmt zu, der Kranke gewinnt an Körpergewicht. 
Neben Zunahme der Zahl der roten Blutkörperchen begannen ihre Dege¬ 
nerationszeichen, die Poikilozytose, Anisozytose zu schwinden, wir sehen 
kaum mehr polychromatophile Zellen, die Zahl der weissen Blut¬ 
körperchen sinkt immer mehr, die Myelozyten nehmen sowohl relativ, 
wie absolut stark ab. Im Falle XXXVI sahen wir in diesem Stadium 
massenhaftes Auftreten von Normozyten mit karyokinetischen Figuren. 
Nach 200, 250—300 Minuten Bestrahlung war die progredient fort¬ 
schreitende Besserung meistens schon sehr bedeutend. Während 2—3 
Monaten angewandte 400—500 Minuten Dauer war das Maximum der 
Bestrahlung, das wir bei unseren Kranken im ersten Behandlungs¬ 
zyklus anwandten, als dessen Ergebnis dann in günstigen Fällen die 
Zahl der roten Blutkörperchen normal wurde, die der weissen dem Nor¬ 
malen nahe kam, die Milz sehr stark verkleinert wurde, das Körper¬ 
gewicht die vor der Erkrankung beobachtete Höhe erreichte. 

Bei lymphatischer Leukämie hatten wir keine Gelegenheit, solch 
einen Gang der Besserung zu beobachten. Im Fall XX VIII konnten 
wir während jeder Behandlungsperiode die Drüsen verkleinern, die 
weissen Blutkörperchen vermindern, das Allgemeinbefinden war kaum 
gestört. Im Falle XLIII war bloss Milzvergrösscrung zugegen, die Milz 
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wurde stark verkleinert, die roten Blutkörperchen wurden vermehrt, die 
Zahl der weissen sank, wenn auch nicht bedeutend, doch wurde das 
Allgemeinbefinden so gut, dass der Kranke sich vollkommen arbeits¬ 
kräftig fühlte. 

Wir wollen uns nun mit den Symptomen einzeln befassen und 
werden in allererster Reihe die wichtigsten, die Veränderungen des 
Blutes und der Milz ausführlicher besprechen. 

Bei der Leukämie besteht der schädigende Einfluss der Erkrankung 
nicht bloss, ja wir können sagen nicht einmal in erster Reihe in der 
leukämischen Anämie. Bei den Kranken, die wir bis zum Tode be¬ 
obachten konnten, bestand auch, einzelne Fälle ausgenommen, keine 
hochgradige Anämie. Manchmal ist auch sogar gar keine Anämie vor¬ 
handen. Im Falle XXXIV, der sich sogar der Röntgenbehandlung gegen¬ 
über als refraktär erwies, bestand bei 4 500 000 roten Blutkörperchen 
leukämisches Fieber, mit hochgradiger allgemeiner Schwäche und Ab¬ 
magerung. Eben durch das Fieber wird ein Fingerzeig in der Richtung 
gegeben, dass in solchen Fällen ein toxischer, schädigender Einfluss 
zugegen sein muss, und die Intoxikationsquelle kann nur die leuk¬ 
ämische Hyperplasie, höchstwahrscheinlich durch ihre Stoffwechsel- 
produkte, abgeben. Grade diese Hyperplasie kann in einer für den 
Organismus höchst günstigen Weise durch die Röntgcnstrahlen be¬ 
einflusst werden. In dieser Beziehung erwies sich bei myeloider Leuk¬ 
ämie die Bestrahlung der Milz am wirksamsten, so dass wir von an¬ 
fänglichen (besonders Fall XXVI) Knochenbestrahlungen abgesehen haben, 
und nur Milzbestrahlungen Vornahmen. Von der Bestrahlung der Milz 
haben wir nur in jenen Fällen abgesehen, in welchen sie nicht bestrahlt 
werden konnte (Perisplenitis usw.), und die Röntgenbehandlung doch fort¬ 
gesetzt werden musste. 

Durch die Röntgenstrahlen wird auf die Zellen der Milz ein deletärer 
Einfluss ausgeübt. Dieselben zerfallen ebenso wie in den Experimenten von 
Heineke die Zellen des lymphatischen Gewebes oder wie in unseren Fällen 
die Sarkomzellen. In den Experimenten von Milchner und Mosse wurde 
infolge von isolierter Bestrahlung der hinteren Extremitäten des Kaninchens 
ein ähnlicher Zerfall der Knochenmarkszellen nachgewiesen, welcher un¬ 
bedingt dem direkten Einfluss der Röntgenstrahlen zugeschrieben werden 
muss, da das Mark der übrigen Knochen gesund geblieben ist. Die 
Radiosensibilität der leukämischen Hyperplasie ist eine sehr hochgradige, 
es können ganz mächtige Gewebsmassen in relativ kurzer Zeit zum 
Zerfall und zur Resorption gebracht werden. Jm Falle XXXV wurde 
die fast den ganzen Bauch prall ausfüllende, nach rechts beinahe bis zur 
Spina ilei hinreichende Milz in zwei Monaten soweit verkleinert, dass sic 
kaum zu palpieren war. Am Zerfalle nehmen alle den myeloiden Milz¬ 
tumor bildende Gewebe Anteil. Bei Untersuchung von unmittelbar nach 
längerer Bestrahlung zur Sektion gelangten Milzen war die hochgradige 
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Verödung der Zelleji und die Zunahme des Bindegewebes ganz auf¬ 
fallend. In Anbetracht dessen, dass bei Verkleinerung der Milz aktives, 
weisse Blutzellen produzierendes, myeloides Gewebe zum Zerfall gebracht 
wird', muss dieser Umstand auch auf die Zusammensetzung des 
zirkulierenden Blutes von Einfluss sein, die Zahl der weissen Blut¬ 
körperchen sinkt. Dieselbe Wirkung muss auch zufolge der Bestrahlung 
des aktiven lymphatischen Drüsen- (oder Milz-) gewebes bei lympha¬ 
tischer Leukämie entfaltet werden. Die infolge von Zellendegeneration 
hervorgerufene Verminderung der unmittelbar bestrahlten leukämisch¬ 
hyperplastischen Gewebsmasse gibt also die erste Ursache ab, infolge 
welcher eine Abnahme der weissen Blutkörperchen im zirkulierenden 
Blute bewirkt wird. Diese Ursache kann aber nicht als ausschliessliche 
betrachtet werden. Wir konnten in mehreren Fällen beobachten, dass 
in einer solchen Krankheitsperiode, wo die Verkleinerung der Milz erst 
beginnt — oder zuweilen noch gar nicht beobachtet werden kann, be¬ 
reits eine starke Abnahme der weissen Blutzellen stattfand, wo doch 
noch mächtiges, aktives leukämisches Gewebe, um Lokalisationen unter¬ 
geordneter Dignität (Leber, Nieren, Drüsen) gar nicht zu erwähnen, im 
Knochenmarkc sich vorfindet. Est ist daher die Frage, ob noch andere 
bei der Verminderung der Zahl der weissen Blutkörperchen eine Rolle 
spielende Ursachen ausfindig gemacht werden können. 

Es ist nun nachgewiesen, dass bei isolierter Bestrahlung der Milz 
auch an anderen zytoplastischen Orten Degeneration des mycloblastischen 
Gewebes eintritt. Im Falle von Lossen und Moravitz wurde nur die 
Milz bestrahlt, die Zahl der weissen Blutkörperchen sank dennoch auf 
500. Bei der Sektion war eine hochgradige Armut an weissen Zellen 
des Knochenmarkes nachweisbar. Bei lymphatischer Leukämie ist keine 
solche Fernwirkung vorhanden. Es verkleinern sich nur die unmittel¬ 
bar bestrahlten Lymphdrüsen. Das Zustandekommen der Fernwirkung 
ist noch nicht genügend bekannt. Am einfachsten wäre sie wohl mit 
der Annahme der von manchen Autoren auch experimentell nach¬ 
gewiesenen Leukotoxinen zu erklären, welche aber von anderen Autoren, 
ebenfalls auf Grund von Experimenten, zurückgewiesen wird. 

Die Abnahme der weissen Blutkörperchenzahl kommt also in erster 
Reihe durch die Verminderung der Produktion zustande. Doch muss 
daneben auch ein gesteigerter Zerfall der weissen Blutkörperchen zugegen 
sein. Darauf wird durch die mit den Bestrahlungen parallel gehende 
Zunahme der entleerten Harnsäuremenge hingewiesen, die noch zuweilen 
bei bereits sehr niedrigen Leukozytenzahlen bestehen kann, als Zeichen, 
dass im Organismus noch immer eine starke Produktion, aber auch ein 
starker Zerfall von weissen Blutkörperchen vor sich geht. Für einen Zerfall 
von weissen Blutkörperchen spricht auch die in Blutpräparaten leicht 
nachweisbare Zerreisslichkeit der Zellen, die in einigen unserer Fälle 
auch ganz auffallend war, die Lcucocytes en histolysc der französischen 
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Autoren, und vielleicht auch die besonders starke Abnahme der Myelozyten¬ 
zahl. Die Empfindlichkeit der Myelozyten den Röntgenstrahlen gegenüber 
ist grösser als die der übrigen Zellen. Während beim normalen Tiere 
von den weissen Blutkörperchen sich die Lymphozyten den Röntgen¬ 
strahlen gegenüber am empfindlichsten zeigen, finden wir dasselbe Ver¬ 
halten der Myelozyten — sowohl der neutrophilen wie der eosinophilen 
— bei der myeloiden Leukämie vor, und auch hier besonders der ganz 
jungen Zellarten. Als Ursache dieses verschiedenen Verhaltens muss die 
verschiedene, sich auch bei der Färbung differenzierende chemische Zu¬ 
sammensetzung betrachtet werden. Laut den neueren Untersuchungen 
von Krause und Ziegler, sowie den bei Bestrahlung des Hodens und 
Sarkomgeschwülsten gemachten Erfahrungen, sind den Röntgenstrahlen 
gegenüber jene Zellen am empfindlichsten, die im Stadium der Karyomitosc 
angetroffen werden und die freie Nukleinsäure enthalten. Dem gegenüber 
ist in den jungen Zellen Nuklein, in den älteren Nukleohiston vorhanden. 
Ersteres besteht aus Nukleinsäure -j- basisches, oxyphiles Eiweiss, das 
zweite aus Nukleinsäure + saures, basophiles Eiweiss (Pappenheim). 
Zufolge der relativen Abnahme der Myelozyten wird jene Umwandlung 
des Blutbildes hervorgerufen, durch welche sich dasselbe dem normalen 
nähert. Manchmal ist aber diese relative Abnahme der Myelozytenzahl 
nicht anzutreffen, ja wir beobachteten einen sich sonst sehr schön 
bessernden Fall, in welchem bei einer sehr bedeutenden Abnahme der 
Zahl der weissen Blutkörperchen die relative Zahl der Myelozyten zu¬ 
genommen hat. Abnahme der weissen von 152 000 auf 36 000, Er¬ 
hebung der Myelozytenzahl von 31,6 pCt. auf 43 pCt. 

Es soll noch ein interessanter Befund kurz erwähnt werden. 
Pappenheim beobachtete das Auftreten von Zellen während der 
Röntgenbehandlung, welche ganz jungen Myelozyten entsprachen, nämlich 
von Einkernigen mit intensiv basophilem Protoplasma, in welchem neben 
der neutrophilen auch stark basophile Granulation vorhanden ist. Wir 
hatten öfters Gelegenheit, das Auftreten dieser Zellen zu beobachten. 
Besonderes Interesse bietet in dieser Hinsicht der Fall XXXI, in 
welchem nach ergebnisloser Behandlung der Rezidive 85 pCt Myelo¬ 
zyten zugegen waren mit 7,7 pCt. Mastzellen und blos 6 pCt. Poly¬ 
nukleären. Die überwiegende Zahl der Myelozyten bestand aus grossen 
Zellen mit sehr intensivem, basophilem Protoplasma, in welchen neben 
äusserst spärlicher neutrophiler Granulation eine so reiche basophile 
Granulation vorhanden war, dass die Zellen ganz violett erschienen. Neben 
diesen Zellen waren sehr viele granulationslose basophile grosse Ein¬ 
kernige, von denen man über zahlreiche Mittelformen den ausgesprochensten 
Uebcrgang zu den typischen Myelozyten feststellen konnte (Türcks 
Jymphoidc Markzellen). Besonders hervorzuheben sind, was das Auf¬ 
treten dieser jüngsten Myelozyten anbelangt, die Fälle XX XV und XXX VIII. Tn 
beiden Fällen handelte es sieh um sehr günstig beeinflusste myeloide 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber die Röntgenbehandlung von Blutkrankheiten. 


61 


Leukämien mit akuter, toxischer, in einigen Tagen zu Tode führender 
Exazerbation. Im Falle XXXV stieg die Zahl der weissen Blutkörperchen 
von 77000 (4. 1.) auf 545000 (24. 1.), im Falle XXXVIII von 135000 
(12. 6.) auf 593000 (12. 6.). 

In diesem plötzlichen Anwachsen spielten die massenhaft er¬ 
scheinenden lynophoiden Markzcllen eine bedeutende Rolle. Im Falle XXXV 
wurde ihre Zahl leider nicht festgestellt, im Falle XXXVIII aber fanden sich 
neben 26,6 pCt. Myelozyten 34,2 pCt. lymphoide Markzellen, was eine 
absolute Zahl von ungefähr 200000 Zellen pro Kubikmillimeter bedeutete. 
Türck beschrieb nach energischer Arsenbehandlung und Flesch nach 
günstiger Röntgenbehandlung, welcher aber eine letale, akute Exazer¬ 
bation folgte, einen Uebergang der myeloiden Leukämie in Lymphämie. 
Bei Betrachtung der Blutpräparate schien es auch in diesen Fällen im 
ersten Augenblick, als ob es sich um diese Umwandlung handelte, bis 
die genauere Untersuchung für den lymphoiden Markzellencharakter 
entschied. 

Was nun das Verhalten der roten Blutkörperchen anbelangt, sahen 
wir, dass mit Verminderung der weissen eine Vermehrnng der roten 
Blutkörperchen einhergeht. Im Tierexperimente liess sich eine Beein¬ 
flussung der roten Blutkörperchen durch die Röutgenstrahlen nur bei 
sehr energischer Bestrahlung nachweisen. Den therapeutischen Be¬ 
strahlungen analoge Expositionen üben keinen Einfluss auf die roten 
Blutkörperchen aus, sodass dieses verschiedene biologische Verhalten 
den Röntgenstrahlen gegenüber als Argument gegen den monistischen 
Standpunkt, nach welchem die roten und weissen Blutzellen aus einer 
gemeinsamen Zelle hervorgehen, angesehen wurde. Einen zur Ver¬ 
mehrung reizenden Einfluss haben also die Röntgenstrahlen auf die 
roten Blutkörperchen nicht. Bei der Leukämie ist auch — wenigstens 
in den meisten Fällen — kein solcher hämolytischer Faktor zugegen, 
dessen Wirkung eventuell durch die Röntgenstrahlen aufgehoben werden 
könnte, da wir doch bei der Leukämie betreffs der Anämie einen 
mechanischen Ursprung annehmen müssen. 

Zum Verständnis der Vermehrung der roten Blutkörperchen bringen 
uns aber jene Veränderungen, die im leukämischen, leukoblastischen Ge¬ 
webe Vorgehen. Da bei der Leukämie eine Verminderung der roten 
Blutkörperchen darum zustande kommt, weil im Knochenmarke das 
leukoblastische Gewebe auf Kosten des crythroblastischen eine maligne 
Hyperplasie erleidet, so ist es natürlich, dass der durch die Röntgen¬ 
strahlen hervorgerufenen Degeneration des leukoblastischen Gewebes 
eine Erholung des crythroblastischen Gewebes folgt, in manchem Falle 
soweit, dass wieder normale Mengen von roten Blutkörperchen produziert, 
werden können. Sehr lehrreich ist zur Beleuchtung dieser Vorgänge, 
der Fall XXXV. In diesem Falle ist den Röntgenbestrahlungen ein solcher 
Zerfall des leukoblastischen Gewebes gefolgt, dass das wirklich bleibende 
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myeloblastische Gewebe nur 3400 — also subnormale — weisse ßlut- 
zellen in die Zirkulation bringen konnte. Dementsprechend — vielleicht 
auch dem Weigert’schen Regenerationsgesetz entsprechend — wurde 
das Uebergewicht des ervthroblastischen Gewebes so bedeutend, dass 
sich übernormale 6100000 rote Blutzellen vorfanden, d. h. es dürfte — 
wenn auch nur rasch vorübergehend — eine der bei der Polyzythämie 
analoge Knochenmarksveränderung entstanden sein. 

Mit der Zahl der roten Blutkörperchen parallel steigt der Hämo¬ 
globingehalt. Manchmal sind die neugebildeten roten Blutzellen hämo¬ 
globinarm, wie im Falle XXXVI, wo der Färbeindex kleiner war als eins. 

Es kommt zuweilen vor, dass die Zahl der roten Blutkörperchen 
am Anfänge der Behandlung sinkt, wie wir dies auch in dem siöh 
später bessernden Falle XXXV beobachten konnten. Vielleicht hängt dies 
mit der anfänglichen Vermehrung der weissen Blutkörperchen zusammen. 
Meistens bildet es eines der radiotoxischen Symptome und da es nicht 
lange anzudauern pflegt, ist es auch von keiner Bedeutung. Umso 
wichtiger ist es aber, falls das Sinken der roten Blutkörperchenzahl 
auch weiterhin andauert, mag es mit der Vermehrung oder gleichsinniger 
Verminderung der weissen Blutkörperchen einhergehen. Wir hatten Ge¬ 
legenheit, beide Fälle zu beobachten; es muss dieses Sinken unbedingt 
toxischen Ursprungs sein und wird dadurch das Abbrechen der Röntgen¬ 
behandlung indiziert, da mehrere Fälle der Literatur bekannt sind, in 
welchen die Kranken bei fortgesetzter Behandlung einer progredierenden 
Anämie zum Opfer fielen. 

Es ist nun die Frage zu besprechen wie weit die Besserung fort¬ 
schreiten kann, wie lange sie andauert und von welchen Umständen ihr 
Zustandekommen abhängt? Wie wir bereits erwähnten, kann die Zahl 
der weissen und roten Blutkörperchen ganz normal werden, es tritt 
völlige Rückbildung der Milz, der Drüsen ein, der Kranke ist scheinbar 
geheilt. Die genaue Blutuntersuchung klärt uns aber bald auf, dass es 
sich um einen Irrtum handelt. Der Blutbefund wird nämlich nicht 
normal, es wird der myelämische bzw. lvmphämische Charakter bewahrt, 
es bleiben Myelozyten bezw. relative Lymphozytose zurück. Im Falle 
35 konnten bei 3400 weissen Blutkörperchen noch 3 pCt. Myelozyten 
gefunden werden. Jedoch sind auch Fälle beschrieben, in welchen die 
Myelozyten vollständig verschwanden und im Falle von Hoffmann be¬ 
gannen sie erst nach 8 Monaten wieder aufzutreten. 

In anderen Fällen gelingt es nicht eine solche hochgradige Besserung 
des Blutbildes oder der Milz zu erreichen. Doch, und das wollen wir 
auch gleich an dieser Stelle betonen, darf besonders in der ersten Be- 
handlungsperiodc garnicht auf jeden Preis das Erreichen dieses Stadiums 
forciert werden. In erster Reihe aus jenem Grunde nicht, da die 
Röntgenbestrahlung, wie wir dies bereits bei der Behandlung der Media- 
stinalluinoren erwähnten, eine höchst bedeutende Nachwirkung so im 
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Blute wie an der Milz auszuüben vermag. Im Falle 35 wurde die zwei 
Monate andauernde Behandlung unterbrochen, als der Kranke bei 42000000 
roten noch 70000 weisse Blutkörperchen besass und wo die Milz noch 
sowohl nach rechts wie nach unten bis zum Nabel reichte und einen 
Monat später fanden wir 4700000 rote, 3400 weisse Blutkörperchen, 
die Milz ist hinter den Rippenbogen zurückgetreten. Wir finden ausserdem 
oft, dass bei noch ziemlich hochgradiger leukämischer Blutveränderung 
(50- bis 80000 weissen Blutkörperchen) die Kranken sich vollkommen 
wohl fühlen und dass die trotzdem fortgesetzte Behandlung den Kranken 
nur schädigt. 

Die Prognose des Erfolges der Röntgenbehandlung kann in vielen 
Fällen kaum richtig im voraus gestellt werden. Wenn wir die Literatur 
überblicken, so finden wir eine günstige Beeinflussung in 90 pCt. der 
myeloiden und 65 bis 70 pCt. der lymphatischen Leukämien. Wenn 
wir die refraktären und unter diesen auch unsere Fälle überblicken, so 
finden wir, dass die Prognose nicht besonders von der Dauer der Krank¬ 
heit oder vom Grade der Veränderungen abhängt. Zuweilen ist trotz 
sehr vorgeschrittener Blut-, Milz- und allgemeiner Veränderung die 
Besserung sehr bedeutende leicht zu erreichen (Fall 26, 44), in 
anderen Fällen ist die Behandlung bei scheinbar unbedeutenden Ver¬ 
änderungen ergebnislos. In Anbetracht dessen, dass in den akuten Fällen 
gar kein Erfolg erreicht werden kann, sowie dass auch in Fällen von 
chronischem Verlauf mit heftigeren, akuten Symptomen (Fieber, rascher 
Kräfteverfall Fall 34, 37) die Behandlung meistens kein günstiges 
Resultat ergibt, muss wie bereits erwähnt in erster Reihe die Akuität 
der Veränderungen als Fingerzeig der schlechten Prognose gedeutet 
werden. 

Das Endergebnis der Behandlung ist, dass in günstigen Fällen eine 
Remission der Erkrankung erreicht wird. Diese Remission ist in den 
meisten Fällen leider nicht von langer Dauer. Früh oder spät, einige 
Wochen oder Monate nach der Behandlung, ja in schlechten Fällen 
unmittelbar nach dem Sistieren der Bestrahlungen beginnt die Vermehrung 
der weissen, das Abnehmen der roten Blutkörperchen, die Milz schwillt 
wieder, das Allgemeinbefinden leidet, kurz das Rezidiv ist eingetreten. 
Die Veränderungen können durch Bestrahlungen wieder zum Rückgänge 
gebracht werden, besonders wenn das Rezidiv noch nicht sehr vor¬ 
geschritten ist, doch sieht man sehr bald ein, dass das Rezidiv meistens 
nur einer viel energischeren Behandlung weicht. Es sind aber Fälle 
bekannt, wo im Laufe von mehreren Jahren angewandte Bestrahlungs¬ 
perioden immer von Wirksamkeit waren (im Falle 28 wurden während 
3y 2 Jahren 6 Bestrahlungscycli angewandt und zwar immer mit gutem 
Erfolge). In der Literatur finden wir bis jetzt keinen durch Röntgen¬ 
strahlen endgiltig geheilten Fall von Leukämie. Es hat den Anschein, 
als ob bei fortschreitender Krankheit und wiederholten Bestrahlungen 
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sich langsam eine Immunität der Strahlen gegenüber entwickeln würde, 
so dass dieselben ihre Wirksamkeit gänzlich verlieren. 

Der Zufall brachte es mit sich, dass wir reichlich Gelegenheit 
fanden, während der Röntgenbehandlung auftretende Nebenbeschädigungen 
beobachten zu können. Wir wollen uns an diesem Orte nicht ausführ¬ 
licher mit der besonders früher häufigsten Nebenschädigung, mit der Radio- 
dermatitis befassen, die bei der heute üblichen Technik viel seltener ist. 
Von allen unseren Fällen hatten wir, 2 bis 3 in einigen Tagen vergehende 
leichte Erytheme ausgenommen, blos einmal das Unglück eine ulzerierende 
Hautentzündung hervorzurufen und zwar bei der Behandlung des Rezidivs 
unseres ersten Leukämiefalles (Fall 26). Wie es in der damaligen Zeit 
öfters geschah, entstand auch in diesem Falle die Dermatitis nach einem 
Röhrenwechsel, als wir die zu hart gewordene alte Röhre mit einer 
kräftig wirkenden, weicheren vertauschten. Unsere jetzige Technik ist 
schon erwähnt werden. Seitdem immer und streng darauf geachtet 
wird, dass die Bestrahlungen nur bei einer Röhrenhärte von 4 bis 5 
(Walterskala) und unter dem Gebrauch von Stanniolfilter vorgenommen 
werden, haben wir keine Dermatitis mehr gesehen. 

Eine örtliche Wirkung der Strahlen ist auch die Entzündung der 
Milzkapsel. Die Perisplenitis ist eine höchst unangenehme Komplikation 
der Röntgenbehandlung. Sie geht mit Fieber, starken Schmerzen einher, 
der Kranke muss in absoluter Ruhe das Bett hüten, die Röntgenbehandlung 
muss unterbrochen werden. Das Vertrauen der Kranken auf die Be¬ 
handlung wird erschüttert und eben dadurch wird auch verursacht, dass 
die Kranken sich einer weiteren Behandlung nicht unterwerfen wollen 
(Fall 27). Auch kann durch eine starke Verdickung der Milzkapsel die 
weitere Behandlung erschwert werden und, was noch von grösserer Be¬ 
deutung ist, wir haben allen Grund anzunehmen, dass wie durch eine 
einmalige Dermatitis die Empfindlichkeit der Haut, so durch eine ab¬ 
gelaufene Perisplenitis die der Milzkapsel gesteigert wird. So konnte z. B. 
im Falle 31 nachgewiesen werden, dass durch jede einzelne Bestrahlung 
ein intensives Aufflackern der Entzündung hervorgerufen wurde. Die 
Perisplenitis darf nicht mit jenen regelmässig in späterem Stadium der 
Behandlung auftretenden Schmerzen der Milzgegend verwechselt werden, 
welche wahrscheinlich durch Zerrung alter perisplenitischer Adhäsionen 
entstehen. Die Perisplenitis pflegt meistens gleich am Anfänge der 
Behandlung nach einigen Expositionen einzutreten. Es mag hier die 
starke Spannung und die damit einhergehende verminderte Resistenz der 
Milzkapscl, die doch oft auch zu spontaner Entzündung führt, eine Rolle 
spielen. Eben dieser Umstand macht es nötig, dass die Bestrahlungen 
am Anfänge sehr vorsichtig geschehen, damit wir über die Radio¬ 
sensibilität der Milzkapsel aufgeklärt werden. 

Eine unangenehme Komplikation ist fernerhin das Fieber, welches 
zuweilen in tieberlosen Fällen nach einigen Bestrahlungen auftritt, sowie 
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die Albuminurie. Es pflegen diese Symptome, wie wir es bereits erörtert 
haben, in Begleitung von anderen, Mattigkeit, Appetilosigkeit, Brechreiz, 
Erbrechen, Diarrhoeen, Sinken der Zahl der roten Blutkörperchen sowie 
des Hämoglobingehaltes, meistens in den ersten Tagen der Behandlung 
aufzutreten um dann rasch zu verschwinden. Es müssen all diese 
Symptome unzweifelhaft als toxische — radiotoxische — aufgefasst 
werden, hervorgerufen durch die Gifte, die bei dem Gewebszerfall in die 
Zirkulation gelangten. Eine schwerere toxische Form wird durch die 
in einigen Fällen der Literatur erwähnte akute Nephritis gebildet. Eine 
höchst traurige, rasch zu Tode führende Toxämie wurde im Falle 29 
beobachtet. In diesem Falle von chronischer, lymphatischer Leukämie 
trat nach 280 Minuten Bestrahlung mit Schüttelfrösten einhergehendes 
hohes remittierendes Fieber auf, mit unstillbaren Diarrhoeen und rasch 
eintretender Herzschwäche. Daneben konnte eine rapide Abnahme der 
Milzgeschwulst und der Lymphdriisen beobachtet werden, die Zahl der 
weissen Blutkörperchen sank bei raschem Abfall auch der roten in 
10 Tagen von 230000 auf 24000. Vielleicht spielte als sehr späte 
Nachwirkung eine ähnliche Toxämie auch im Falle 21 (lymphatische 
Pseudoleukämie) eine Rolle, wo auch nach der Verkleinerung der Drüsen, 
unstillbaren Diarrhoeen der Tod durch Herzschwäche eintrat. Es muss 
aber unzweifelhaft eine Intoxikation auch in jenen unglücklichen Fällen 
angenommen werden, in welchen nach — meistens sehr — günstiger 
Beeinflussung des gesamten Krankheitsbildes die Kranken einer akuten 
Exazerbation zum Opfer fallen. Es sind bereits mehrere solche Eälle 
in der Literatur erwähnt (Flcsch, v. Tabora, Lenhartz usw.). Wir 
selbst hatten zwei solche Fälle (Fall 35 und 38, sind eben darum in 
den Krankengeschichten etwas ausführlicher behandelt) beobachtet, w r o 
im Laufe von einigen Tagen die letale Umwandlung des Krankheits¬ 
bildes stattfand. Die Milz vergrösserte sich auf ihr Vielfaches, es wurden 
junge und ganz junge Formen von Myelozyten in riesiger Menge in die 
Zirkulation geschwemmt, dabei äusserst rascher Körperverfall, Delirien, 
dann Somnolenz, Koma und Herzschwäche. In beiden Fällen kam 
diese Umwandlung längere Zeit nach Aussetzen der Röntgenbehandlung 
zu Stande, darum ist auch ihr Zusammenhang mit derselben schwer zu 
beurteilen. Wir müssen dennoch diese Ereignisse als einen Umstand 
betrachten, durch welchen die sonst gute Prognose der günstig beeinflussten 
Fälle myeloider Leukämie, sehr getrübt wird. Es muss vielleicht für 
diese Fälle eine Hypersensibilität oder aber eine eigentümliche Idio¬ 
synkrasie angenommen werden, bei deren leisestem Verdacht eine möglichst 
vorsichtige Behandlung indiziert ist. 

•Fassen wir nun kurz unsere Ergebnisse und die Konklusion unserer 
Erfahrungen zusammen: 

Mediastinale Tumoren sowie der Lymphomatöse angehörende Er¬ 
krankungen überhaupt, sowie auch die Leukämie müssen in möglichst 

Z'Mtsclir. f. kl in? Medizin. 67. IM. II. 1 - d. r. 
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frühem Stadium der Röntgenbehandlung unterworfen werden. Bei allen 
kämpft die Behandlung im vorgeschrittenen Stadium mit vielen 
Schwierigkeiten. Mit dem höheren Grade der Veränderungen parallel 
muss eine intensivere Behandlung inauguriert werden, es müssen grössere 
Strahlenmengen längere Zeit hindurch angewendet werden. Damit aber 
wächst die Möglichkeit all jener Gefahren, die mit der Röntgenbehandlung 
cinhergehen, die Gefahr der Dermatitis, der toxämischen Zustände usw. 

Bezüglich der Halslymphdrüsengeschwülste erklärte schon Billroth, 
dass niemals vorauszusehen ist, was aus der Drüse werde und trotz 
emsig fortgesetzter Untersuchungen, trotz der Vereinfachung der Blut¬ 
untersuchungen stehen wir noch oft auf demselben Standpunkte. Es 
kann nicht immer entschieden werden, ob es sich im gegebenen Falle 
um ein einfaches Lymphom, um Pseudoleukämie, Lymphosarkom oder um 
tuberkulöse Lymphdrüsenhyperplasie handelt. Da aber in den Röntgen¬ 
strahlen ein Heilfaktor gefunden wurde, durch welchen alle diese Er¬ 
krankungen — wenn auch nicht im gleichen Masse — günstig beeinflusst 
werden können, muss die energische Behandlung der Drüsen sehr früh 
begonnen werden. Dasselbe muss von Mediastinaltumoren gesagt werden, 
ja, es muss, in Anbetracht der lebensgefährlichen Lokalisation der 
Erkrankung getrachtet werden, die richtige Diagnose im frühesten Stadium 
zu stellen und die Therapie sofort einzuleiten. Da es sich in diesen 
Fällen weder lokal noch in der Blutbahn um Zerfall mächtiger Gcwebs- 
massen handeln kann, die die Gefahr der Intoxikation mit sich brachten, 
muss die Behandlung auch sehr energisch fortgesetzt werden. Es müssen 
gleich von Anfang an stärkere Bestrahlungen (hier macht sich am ehesten 
der Mangel einer einfachen, sicheren Massmethode fühlbar) 8 bis 10 
Minuten täglich angewendet werden. So wird 12 bis 14 Tage hindurch 
bestrahlt, nach welcher Zeit die Bestrahlungen zur Untersuchung der 
Radiosensibilität der Kranken ausgesetzt werden können, falls nicht, wie 
z. B. bei Kompressionssymptomen Lebensgefahr besteht. Während dieser 
Zeit überzeugen wir uns davon, ob Nachwirkung eintrift. Nach Ablauf 
dieser Beobachtungszeit nehmen wir die Bestrahlungen wieder auf und 
setzen dieselben bis zum Erreichen einer Besserung fort, oder aber bis 
wir uns überzeugen müssen, dass unser Bestreben nutzlos ist. Wir 
kamen zu der Ansicht, dass stärkere Bestrahlungen als bei unserer 
Technik 10 Minuten Dauer täglich nicht anzuwenden sind, falls diese 
ergebnislos sind, so ist die Radiosensibilität so gering, dass auch viel 
stärkere Bestrahlungen höchstens mit gleichzeitigen tiefgehenden Ulzera- 
tionen wirken würden. Falls Besserung ein tritt, müssen die Bestrahlungen 
längere Zeit fortgesetzt werden, und wir möchten empfehlen, dass be¬ 
sonders beim Mediastinaltumor 2 bis 3 Monate, eventuell auch viel 
kürzer nach dem Aussetzen die Bestrahlungen wieder und zwar auch 
dann aufgenommen werden, wenn der Kranke eine Verschlimmerung 
seines Leidens nicht spürt. 
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Bei Leukämie ist die Frage des Beginnes der Behandlung im frühen 
Stadium ebenso wichtig, da später die Bestrahlungen nur viel vorsichtiger 
vorgenommen werden können. Anfangs wenden wir kürzere Be¬ 
strahlungen an, damit heftige radiotoxische Symptome nicht hervorgerufen 
werden, damit die Milzkapsel, deren Radiosensibilität wir nicht kennen, 
nicht entzündet wird. Bei Leukämie handelt es sich meistens um Be¬ 
strahlung grosser Gewebsmassen, die absorbierte Strahlenmenge ist eine 
sehr bedeutende, ebendarum muss auch die Nachwirkung eine sehr be¬ 
deutende sein. Zur Beobachtung dieser Nachwirkung wollen wir die Be¬ 
strahlungen nach 8 bis 10 Sitzungen auf 6 bis 8 Tage auslassen, 
während dieser Zeit muss jedoch auch mit Körpergewichtsmessung, mit 
genauer Blutuntersuchung der Zustand des Kranken kontrolliert werden. 
Fs ist sehr wichtig, dass die Bestrahlungen gleich im Anfang nicht ins 
Uebermässige getrieben werden. Bei Erreichung eines entsprechenden 
Resultates, unter welchem wir bei schwerer Leukämie das Sinken der 
Zahl der weissen Blutkörperchen auf 60 bis 80000 mit gleichzeitiger 
Hebung des Allgemeinbefindens verstehen, soll die Behandlung unter¬ 
brochen werden, es kann infolge der Nachwirkung die Zahl der weissen 
Blutkörperchen auch ohne weitere Bestrahlungen normal werden. Es 
muss so während, wie nach der Behandlung ein besonderes Gewicht auf 
hygienisch-diätetische Massregeln gelegt werden, deren bedeutende Rolle 
bei der Leukämie nicht zu verkennen ist. Nach Aussetzen der Be¬ 
handlung muss der Zustand der Kranken — auch durch häufige, genaue 
Blutuntersuchungen — beobachtet werden, damit bei eventuell, wenn 
auch nur objektiver Verschlimmerung die Behandlung wieder aufgenommen 
werden könne. Wir möchten bei Leukämie als Prinzip den Gebrauch 
von möglichst kleinen Strahlenmengen betonen mit guter Ausnützung 
der Spätwirkung der Bestrahlungen. Es ist unsere Ueberzeugung, dass 
wir bei unseren Kranken, die vielleicht infolge von materieller Sorge 
die Klinik in zuweilen kaum gebessertem Zustande zu verlassen ge¬ 
zwungen waren, die erst spät die Klinik aufsuchen und nicht über jene 
Mittel verfügen, welche nach günstiger Beeinflussung ihrer Krankheit 
die Inanspruchnahme von hygienisch-diätetischen Massregeln ermöglichen 
würde, nicht das möglichst beste Ergebnis erreichten. Wir glauben, dass 
das Leben der Leukämischen durch die Radiotherapie mit einer langen, 
schmerzlosen Zeitdauer verlängert werden kann, doch wollen wir dem 
gegenüber nicht ausser Acht lassen, dass für manche Fälle vielleicht 
durch die Radiotherapie trotz hochgradiger Besserung die Gefahr der 
ominösen, akuten Exazerbationen nahe gebracht wird. 
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Experimentelle Beiträge zur Entstehung der 
nephritischen Oedeme. 

Von 

Dr. Julius Bence, 

Assistent. 

(Hierzu Tafel I—II.) 

Die Entstehung der nephritischen Oedeme bildet seit Bright den Gegen¬ 
stand eines lebhaften wissenschaftlichen Streites. Die Frage dreht sich 
noch immer um die Entscheidung dessen, ob das Versagen der Nierenfunktion 
die primäre Ursache der Wassersucht sei oder ob die erkrankten Nieren 
garnicht in die Lage kommen, das zurückgehaltene Wasser auszuscheiden, 
da dieses infolge erhöhter Durchlässigkeit der Gefässwände in den Gewebs- 
spalten abgelagert wird, bevor es zu den Nieren gelangen könnte. Ich 
will hier nicht in die Wiederholung der so oft besprochenen Belege der 
einen oder anderen Theorie eingehen, möchte bloss auf einige, bei der 
Aufstellung beider Theorien ausschlagende Grundsätze hinweisen. Die 
erste Theorie nach Bartels 1 ) sagt „dass das Aufhören der Wasserzufuhr 
aus dem Blute durch die Nieren bei fortdauernder Zufuhr vom Digestions¬ 
trakte her, Ursache der Hydrämie und Wassersucht werden kann“. Wie 
ersichtlich, setzt Bartels voraus, dass die fortdauernde Wasserzufuhr eine 
conditio sine qua non der Entstehung der Hydrämie und Wassersucht ist. 
Zuerst muss daher eine Wasserretention im Blute zur Entstehung einer 
hydrämischen Plethora, und diese nachher zur Wassersucht führen. In 
gemeinsamen Untersuchungen mit Sarvonat 2 ) habe ich mich mit der Frage 
befasst, in welchem Verhältniss die Hydrämie zur Wasserzufuhr steht. Wir 
verglichen das Verhalten nierengesunder und nierenloser Tiere. Zur 
Feststellung des Wassergehaltes des Blutes benutzten wir den Refraktometer 
Abb es, welcher infolge der zurUntersuchung nötigen geringen Serummenge 
eine sehr häufige Untersuchung ermöglichte, so dass wir die Wirkung des 
zugeführten Wassers beinahe von Stunde zu Stunde verfolgen konnten. 
Wir untersuchten die Kaninchen nach freiem Trinken, nach vollständiger 
Wasserentziehung und nach Zufuhr einer bekannten Wassermenge durch 

1) Bartels, Krankh. des Harnapparates. Leipzig 1875. 

2) Bence et Sarvonat, Revue de Mi'decine. UH)7. Yol. 27. p. 020. 
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die Schlundsonde. Nach freiem Trinken schwankte der Wassergehalt des 
Serums bei nierengesunden Tieren zwischen engen Grenzen, bei nierenlosen 
hingegen unregelmässig zwischen breiten Grenzen. Letzteres schrieben wir 
der unregelmässigen, unkontrollierbaren Wasseraufnahmc zu. Bei regel¬ 
mässiger Zufuhr des Wassers erfolgte bei den nierengesunden Tieren eine 
geringe Vermehrung des Blutwassers, die aber sehr rasch ausgeglichen 
wurde; bei den nierenlosen Tieren hingegen, kam kurz nach der Wasser¬ 
zufuhr eine beträchtliche anhaltende Erhöhung des Wassergehaltes. Die 
zugeführte Wassermenge wurde derart gewählt, dass sie das ursprüngliche 
Gewicht des Tieres kaum herstellte, und trotzdem kam eine ausserordentliche 
Erhöhung des Wassergehaltes des Blutplasmas zu Stande. Daraus folgt, 
dass die Wasserzufuhr eine wahre Hvdroplasmie herbeiführt, und da die 
Zunahme des Wassergehaltes des Serums verhältnismässig grösser ist, als 
die Gewichtszunahme des Tieres, geschieht dies, indem die Wasserverteilung 
zwischen dem Blute und den Geweben bei der Niereninsuffizienz zu Gunsten 
des Blutes verschoben ist. 

Dass tatsächlich diese Verschiebung des Wassergehaltes zwischen 
Blut und Geweben bei nierenlosen Tieren stattfindet, ging noch deutlicher 
aus den Versuchen hervor, die wir mit durstenden Tieren anstcllten. Bei 
durstenden, nierengesunden Tieren verringert sich der Wassergehalt des 
Blutplasmas allmählich, während bei durstenden nierenlosen Tieren im 
Anfang der Wassergehalt des Blutes zunimmt, um erst nachher einem 
allmählichen Wasserverluste Platz zu machen. Die anfängliche Vermehrung 
des Blutwassers erfolgte daher ohne Zufuhr von aussen, ja sogar während 
einer Gewichtsabnahme des Tieres, welche gewiss überwiegend durch einen 
Wasserverlust verursacht wurde. Trotzdem der ganze Organismus eigentlich 
einen Wasserdefizit erleidet, zeigte sich im Blute regelmässig eine vorüber¬ 
gehende Wasserzunahme. Diese Tatsache kann nur so erklärt werden, dass 
bei der Niereninsuffizienz die Verteilung des Wassers zwischen dem Blute 
und den Geweben verändert wird, indem das Blut den Geweben Wasser 
entzieht. Wie aus diesen Versuchen hervorgeht, entsteht nach Entfernung 
der beiden Nieren eine vorübergehende Plethora, nach Bartels 1 ) die 
Vorbedingung des Oedems,-ohne eigentliche Wasserretention. Die Wasserre¬ 
tention bewirkte nur eine Stabilisierung der spontan eingeleiteten Ilydrämie, 
wie dies aus jenen Versuchen hervorgeht, in denen Wasser durch die 
Schlundsonde gegeben wurde. Aus diesen Versuchen ist daher schon soviel 
ersichtlich, dass nicht die Wasserretention allein den Anstoss zur Entstehung 
derHydrämie gibt, und dass sie nur den Grad der Ilydrämie mitbestimmt. 

Bei meinen 2 ) späteren Untersuchungen ging ich noch weiter und 
habe Untersuchungen darüber angestellt, ob die Entfernung beider Nieren 
zur Entstehung eines Oedems genügt? Es gelang mir tatsächlich, wenn 

1) 1. c. 

2) Be nee, Berliner klin. Wochenschv. 11*07. No. 27. 
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die Kaninchen genügend lang die Operation überlebten, Oedeme hervor- 
zurufen. Die Oedeme entstanden in einigen Fällen auch bei durstenden 
Tieren, zeigten sich aber regelmässig bei Wasserzufuhr. Diese Unter¬ 
suchungen zeigten, dass die Hydrämie und auch das Oedem 
ohne Wasserzufuhr von aussen entstehen können. Daher kann 
die Erklärung des Oedems im Sinne der Bartel sehen Theorie nicht ge¬ 
geben werden. 

Diese Untersuchungen können aber auch zur Beurteilung dessen 
benutzt werden, wieweit die Theorie von Conheim-Lichtheim-Senator 
bestehen kann. Nach dieser erfolgt ein Austritt des von aussen ein¬ 
geführten Wassers aus den Gefässen infolge ihrer erhöhten Durchlässigkeit, 
mit anderen Worten, es geht ein Wasserstrom aus den Gefässen in die 
Gewebe. Gerade das Entgegengesetzte haben meine vorher erwähnten 
Versuche erwiesen. 

Die prinzipielle Wichtigkeit, welche diesen Versuchen bezüglich der 
Theorie der Entstehung der Nierenwassersucht zukommt, veranlasste mich 
mit dieser Frage in weiteren Untersuchungen eingehender zu befassen. Die 
Versuche habe ich bei verschiedenen Formen derNiereninsuffizienz angestellt: 

1. Bei nierenlosen durstenden Tieren. 

2. Bei nierenlosen Tieren, die durch die Schlundsonde bekannte 
Wassermenge erhielten. 

3. Bei uranvergifteten durstenden Tieren. 

4. Bei uranvergifteten Tieren, die abgemessene Wassermengen durch 
die Schlundsonde erhielten. 

5. Bei niercnlosen Tieren, die ausserdem mit Uran behandelt wurden 
und dursteten. 

6. Bei nierenlosen uranvergifteten Tieren, die durch die Schlundsonde 
abgemessene Wassermengen erhielten. 

7. Endlich habe ich zur Kontrolle einige nierengesunde Kaninchen 
untersucht, die dursteten. Kontrolltiere zu untersuchen, welche durch die 
Schlundsonde Wasser erhalten sollten, hielt ich für überflüssig, da, wie 
aus meinem mit Sarvonat 1 ) angestellten Versuchen hervorgeht, die ge¬ 
ringen Veränderungen, die sich gleich nach der Wasserzufuhr zeigten, 
bald ausgeglichen wurden. 

Um die Schwankungen der Wasserbilanz des Blutes mit denjenigen 
des Gesamtorganismus vergleichen zu können, habe ich zugleich mit 
jeder Bluutntersuchung das Gewicht der Versuchstiere gewogen. Leider 
besitzen wir noch immer keine ein wandsfreie Methode, mit deren Hilfe 
eine rasche und öftere Messung der Gesamt blutmenge möglich wäre, 
darum musste ich mich damit begnügen, festzustellen, ob und in welchem 
Masse eine Dilution bzw. Konzentration des Blutes stattfindet. Zu diesem 
Zwecke habe ich in meinen jetzigen Versuchen nicht nur den Refraktions- 


1) 1. c. 
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index des Serums, sondern auch die Zahl der roten Blutkörperchen fest- 
gestellt. 

Theoretische Erwägungen zeigen schon, dass man eine genaue Ueber- 
einstimmung der beiden letzterwähnten Grössen nicht erwarten kann. 
Vor allem ist die Genauigkeit beider Methoden eine sehr verschiedene. Selbst 
bei dem Einhalten der strengsten Kautelen kann man den Versuchsfehler 
beim Blutkörpcrchcnzählen mit 5pCt. beziffern, während der Refraktions¬ 
index mit dem Abbeschen Refraktometer mit einer Genauigkeit von lpCt. 
bestimmt werden kann. Aber abgesehen von der Methodik sind noch 
mehrere Umstände vorhanden, die eine Uebercinstimmung der beiden Werte 
unmöglich machen. Während die Acnderungen der Blutkörperchenzahl 
nur mit der Menge der diluierenden Flüssigkeit Zusammenhängen, ist es 
für die Acnderungen des Brechungsindexes des Serums nicht gleichgültig, 
welche chemische Zusammensetzung die diluierende Flüssigkeit hat. ln 
der Blutbahn bleiben bei der Niereninsuffizienz die Harnschlacken retiniert, 
die den Brechungsindex hochgradig beeinflussen. Besonders erhöhend 
beeinflusst den Brechungsexponenten der Harnstoff, wie bereits Strubeil 1 ) 
und Strauss 2 ) hervorgehoben haben. Ausserdem ist die diluierende 
Flüssigkeit der grössten Wahrscheinlichkeit nach nicht destilliertes Wasser, 
sondern eine Eiweisslösung, darum werden wir öfters sehen, dass die 
Blutkörperchenzahl auf eine bei weitem grössere Dilution des Blutes 
hinweist als der Refraktionsindex. Endlich ist hier noch ein Umstand, 
der eine Differenz im Verhalten des Refraktionsindex und der Blut¬ 
körperchenzahl bewirken kann, zu erwähnen, und das ist der Austritt 
eines Teiles des Blutwassers zur Beteiligung an der Bildung der Oedeme. 
Die Oedemflüssigkeit enthält Eiweiss wie auch die anderen gelösten 
Bestandteile des Blutserums, welche dieHöhe des Brechungsindex bestimmen, 
nur sind diese teilweise in geringerer Menge im Transsudate enthalten als 
im Blute. Bei der Transsudation bleiben daher feste Bestandteile in grosser 
Menge in der Blutbahn zurück und diese können eine weitere Erhöhung 
des Brechungsindex nach sich ziehen, ohne dass der Wassergehalt eine 
entsprechende Reduktion erlitten hätte. Die Resultate der folgenden Unter¬ 
suchungen können nur mit Berücksichtigung dieser erwähnten Umstände 
verwertet werden. 

In den Versuchprotokollen bedeutet „Bk“ Blutkörperchenzahl in 
1 emm, „R“, den Brcchungskoeftizienten des Serums mit dem Abbeschen 
Refraktometer bestimmt, und „G“ das Gewicht des Versuchtieres. Neben 
den absoluten Werten ist die Prozentzahl berechnet, wobei ich derart vor¬ 
ging, dass ich das Ausgangstadium für lOOpCt. betrachtete. Ich nahm 
weiterhin an, dass die Erhöhung der Blutkörperchenzahl und des Brechungs- 
koeffizienten auf einen Wasserverlust des Blutplasmas zurückzuführen wären, 
ebenso wie ich den Gewichtsverlust als einen Wasserverlust betrachtete; 

lj Deutsches Arch. f. klin. Med. 1901. ßd. (19. S. 521. 

2) Chronische- Nierenentzündungen. Berlin 1901. 
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während die Verminderung der ßlutkörperchenzahl und des Brechungs¬ 
exponenten als Wasserzunahme im Blutplasma, die Gewichtserhöhung als 
Wasserzunahme des Organismus angerechnet wurde. Dementsprechend 
ist in der Tabelle die Erhöhung von „Bk u und „R“ wie die Verminderung 
von „G“, also Minus, während die entgegengesetzen Schwankungen als 
Plus berechnet sind. Sämtliche Versuchtiere hungerten während der ganzen 
Versuchsperiode. 


I. Untersuchungen an durstenden Tieren. 

a) Untersuchungen an nierengesunden durstenden Kaninchen. 

Das Gewicht zeigt eine beinahe gleichmässige allmähliche Abnahme 
bis zur Beendigung des Versuches. Das Blut wird konzentrierter. Die 
Konzentrationserhöhung ist ebenso aus der Blutkörperchenzahl wie aus demR 
ersichtlich. Die Kurven (No. 1 u. 2) der beiden letzteren Faktoren verlaufen 
ziemlich parallel, so dass die Aendcrungen auf eine Eindickung des Blutes 
zurückzuführen sind. Eine Ausnahme bildet der Versuch No. 3, in welchem 
die Konzentrationserhöhung aus R berechnet, derjenigen gegenüber, die 
auf Grund der Blutkörperchenzahl berechnet wurde, etwas zurückblieb, 
das Serum war mit anderen Worten eiweissärmer als dies einer einfachen 
Volumenabnahme des Blutes entsprochen hätte. Die Ursache dieses 
Umstandes ist darin zu suchen, dass dieses Kaninchen schon am Anfang 
des Versuches sehr abgemagert war und infolgedessen seinen Kalorien¬ 
bedarf vermutlich aus seinem Eiweiss deckte. 


b) Versuche an durstenden nierenlosen Tieren. 

Bei 7 Kaninchen wurde nach Entfernung beider Nieren täglich 
2—3 mal das Gewicht gewogen und der Refraktionsindex bestimmt, ausser¬ 
dem wurden einmal täglich die roten Blutkörperchen gezählt. Die Ver¬ 
suche sind in den Protokollen No. 5—11 enthalten. Wenn man in diesen 
Protokollen die Gewichtsabnahme der nierengesunden und nierenlosen Tiere 
vergleicht, findet man, dass die nicrenlosen Tiere weniger abnehmen. In 
der folgenden Zusammenstellung sind die Gesamtgewichtsabnahmen in 
Prozenten mit Berücksichtigung der Lebensdauer zusammengefasst. 


Bei nierenlosen Tieren: 


Versuchsnummer 

Lebensdauer 

Tage 

(iewichtsab- 
nahme in pCt. 

Tagcs- 

Durcbschnitt 


5 

4 

15 

3,7 


i 

6 

3 

14 

4,6 

i 


7 

4 

IG 

4,0 


Durchschnitts- 

8 

6 

11 

1,8 

\ 

> wert 3,19 

9 

3 

8 

2,7 

| 

für einen Tag 

10 

3 

10 

3,3 

1 


11 

3 

9 

3,0 

- 
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Bei den Kontrollieren ist dieselbe Zusammenstellung folgende: 


Versuch sn ummer 

Lebensdauer 

Gewichts ab- 

Tages- 


Tage 

nähme in pCt. 

Durchschnitt 


1 

0 

25,7 

24.5 

22,0 

22.5 

4.3 

/ Durchschnitts- 

2 

i 

4 

7 

5 

5 

3,5 

4.4 

4.5 

> abnah me pro Tag 
l 4,2 pCt. 


Dem Durchschnittsverlust an Gewichtsprozenten bei nierenloscn Tieren 
von 3,2 pCt. steht derjenige von 4,2 pCt. bei nierengesunden gegenüber. 
Ein Unterschied, den die geringe Ilarnmenge durstender nierengesunder 
Kaninchen nicht erklärt. Noch augenscheinlicher ist der Unterschied beim 
Vergleich der Einzelwerte. Während der Gewichtsverlust der einzelnen 
nicrengesunden Tiere nur eine sehr geringe Abweichung von der Durch¬ 
schnittszahl zeigt, sehen wir in der Reihe der nierenlosen Tiere sehr grosse 
Schwankungen und zwar von 1,8 bis 4,6 pCt. pro Tag. Die geringste 
Abnahme findet man im Falle 8, bei dem die grössten Oedeme dieser 
Versuchsreihe entstanden sind. 

Loeper 1 ) kam zu ähnlichen Resultaten, doch hat er seine Unter¬ 
suchungen bei fortdauernder Flüssigkeits- und Nahrungszufuhr angestellt, 
wodurch in seinen Versuchen die Resultate durch die Zufuhr von Elektro¬ 
lyten und AVasser modifiziert wurden. Demgegenüber kann der Wasser¬ 
verlust durch die Perspiratio insensibilis in meinen Versuchen nur mit 
der Temperatur und dem Wassergehalte der Umgebung im Zusammenhänge 
stehen. Und wenn man trotzdem eine geringere Verdunstung beim Fehlen 
der Nierenfunktion sieht, kann man das nur nach der Ansicht 
A. v. Koränyis erklären, dass nämlich mit der Erhöhung der molekularen 
Konzentration der Körpersäfte die Verdunstung aus dem nierenlosen 
tierischen Körper ebenso verlangsamt ist, wie die Verdunstung einer kon¬ 
zentrierteren Salzlösung. Die Körpersäfte des nierenlosen tierischen Orga¬ 
nismus haben eine erhöhte AVasserbindungsfähigkeit, welche nachher zur 
Entstehung der Wassersucht bis zu einem gewissen Grade beiträgt. Mit 
dieser Ansicht steht in gutem Einklang, dass die Gewichtsabnahme in den 
ersten Stunden nach der Nierenexstirpation eine verhältnismässig rapidere 
ist, während sie später gleichmässiger und verlangsamt ist. Im Versuch 
No. 8 war die Gewichtsabnahme die geringste, dementsprechend entstand 
ein namhaftes Transsudat trotzdem jegliche Zufuhr von aussen sistiert war. 
ln der Wasserbilanz des nierenloscn Tieres findet sich also gegenüber dem 
nierengesunden Tiere ein Plus. AYas geschieht nun mit diesem AVasser? 
Eine Beantwortung dieser Frage liefert uns die Untersuchung des Blut¬ 
wassers. AVenn man das Verhalten der Schwankungen des Wassergehaltes 
bei nierenlosen, hungernden und durstenden Tieren beobachtet, findet man 

1) Loeper, Mt'canisme rcgulateur de la comp, du sang. Paris 1903. 
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vor allem die Resultate unserer mit Sarvonat 1 ) gemeinschaftlich ange- 
stellten Untersuchungen bestätigt. Am besten kann man die Veränderung 
an Kurven beurteilen, weshalb ich die Yersuchsergcbnis.se in der Form 
von Kurven aufzeichnete, ln sämtlichen Untersuchungen erfolgt Anfangs 
eine Wasserzunahme des Blutes. Nach meinen jetzigen Versuchen erfolgt 
diese anfängliche Erhöhung des Wassergehaltes in jedem Falle, wie sie 
auch aus dem Verhalten der Blutkörperehenzahl deutlich zu erkennen ist. 
In den Versuchen 5, 6, 8, 9, 11, weisen im Anfang, so der Refraktionsindex, 
wie die Blutkörperchen auf eine Dilution. Im Versuche 7 erkennt man 
die anfängliche Wasservermehrung im Plasma nur aus dem Refraktionsindex, 
während diese an der Blutkörperchenzahl nicht zu bemerken ist. Dies 
dürfte jenem Umstande zugeschrieben werden, dass zu der Zeit, in welcher 
sich bei diesem Versuchstiere die absolute Vermehrung des Blutwassers 
zeigte, die Blutkörperchen nicht gezählt wurden. Die gleichzeitig ausge¬ 
führten Bestimmungen der, beiden Eigenschaften zeigen nämlich weiter 
gleichgerichtete Veränderungen. Im Falle 10 zeigt die Blutkörperchenzahl 
von Anfang an eine Erhöhung des Wassergehaltes, während der Refraktions¬ 
index diese etwas verspätet nachweist. Das erinnert an die Untersuchungen 
Loepers 2 ), nach welchen anfangs eine Vermehrung der festen Moleküle 
erfolgt, welche später in eine pcrzentuelle Abnahme übergeht, sobald die 
Ilydrämie zunimmt. Das verschiedene Verhalten der Blutkörperchenzahl 
und des Refraktionsindex weist daraufhin, dass in diesem Falle die 
Retention der festen Moleküle so gross war, dass sic die diluierende 
Wirkung des zufliesseuden Wassers verdeckte. Die Wasserzunahme kann 
selbst nach R berechnet im Anfang 2—22 pCt. betragen. Den höchsten 
Wert mit 22 pCt. erreicht der Versuch 10. Möglicherweise kann diese 
starke Vermehrung des Blutwassers, die bis zum Lebensende andauerte 
dadurch entstehen, dass hier eine besonders ausgiebige Retention fester 
Moleküle vorhanden war, welche, wie ich bereits zuvor erwähnte, so weit 
ging, dass sie die aus der ßlutkörperchenzahl ersichtliche Dilution ver¬ 
decken konnte. Die anfängliche Dilution des Blutes kann in dem 
grösseren Teil der Fälle mit 5—10 pCt. bewertet werden. 

Der anfänglichen Erniedrigung von R folgt meistens eine allmähliche 
Erhöhung, woraus folgt, dass das Serum nachträglich konzentrierter wurde. 
Diese Konzentrationszunahme des Serums könnte derart entstehen, dass 
das Blut einen Wasserverlust erleidet, und dass das Serum infolgedessen 
eingedickt wird, oder aber es kann das Blut bei unveränderter Gesamtmenge 
infolge des Zuwachses an festen Bestandteilen konzentrierter werden. Zur 
Entscheidung dieser Frage kann man das Verhalten der roten Blut¬ 
körperchen heranziehen; diese zeigen in allen Versuchen einen sehr 
beträchtlichen Zahlenrückgang. Obzwar es sich nicht sicher aussehliessen 

1) 1. c. 

2) l. c. 
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lässt, dass ein Teil der roten Blutkörperchen zu Grunde geht, haben wir 
doch keine Ursache anzunehmen, dass die ganze Zahlenreduktion auf einem 
Untergang der Zellen beruhen sollte. 

Man kann vielmehr mit Loeper 1 ) annehmen, dass die Menge des 
Blutplasmas zunimmt. Wenn man aber selbst das Verhalten der roten 
Blutkörperchenzahl, welche auf eine sehr starke Vermehrung des Blut¬ 
plasmas hinweisen würde, vernachlässigt, und nur den Refraktionsindex 
bei der Berechnung des Wassergehaltes des Blutes berücksichtigt, findet 
man auch eine Verschiebung des Wassergehaltes im Organismus zu Gunsten 
des Blutes. Diese Verschiebung ist daran zu erkennen, dass die perzen- 
tuelle Abnahme des Wassergehaltes des Serums bei weitem geringer ist, 
als der Gesamtgewichtsabnahme des Tieres, welche überwiegend vom 
Wasserverlust des Organismus bestritten wird, entsprechen würde. 

In der folgenden Tabelle habe ich zum Beweis der Richtigkeit dieses 
Satzes den Gewichtsverlust, sowie die Schwankungen des Wassergehaltes 
im Plasma aus der Blutkörperchenzahl, wie aus R berechnet in Prozenten 
der ursprünglichen Werte ausgedrückt zusammengestellt. 


Versuchs¬ 

nummer 

Gewicht b. d. Blutunter¬ 
suchung in pCt. des ur¬ 
sprünglichen Gewichts. 

Blutvolum in pCt. des ur¬ 
sprünglichen, berechnet aus: 

Bk R 

5 

84,9 

102,4 

100,5 

6 

85,8 

130,0 

93,6 

7 

83,9 

107,5 

80,0 

8 

88,7 

130,7 

90,7 

9 

91,5 

114,0 

1 100,3 

10 

90,0 

136,0 

121,8 

11 

90,8 

132,5 

108,2 


Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, dass der Wassergehalt des Blut¬ 
plasmas auf Grund der Blutkörperchenzahl berechnet, in jedem Falle sehr 
beträchtlich zunahm, nicht nur relativ, sondern auch absolut. Das Wasser 
auf Grund der R-Werte berechnet zeigt in vier Versuchen eine absolute 
Zunahme, während man in den zwei Versuchen No. 6 und 8 zwar eine 
relative Wasserzunahme annehmen kann in dem Sinne, dass der Wasser¬ 
verlust des Gesamtorganismus grösser ist, als derjenige des Blutplasmas, 
doch findet man ähnliche Verhältnisse auch bei normalen Tieren, so dass 
man in diesen Versuchen auf das Verhalten der Blutkörperchenzahl an¬ 
gewiesen ist. 

Eine Ausnahme bildet der Versuch No. 7, indem der Gewichtsverlust 
83,9 pCt., der Wassergehalt des Blutplasmas aus R berechnet 80,0 pCt. 
beträgt. Diese Abweichung findet aber darin ihre Erklärung, dass in 
diesem Falle eine Lipämie vorhanden war. Der erhöhte Fettgehalt des 
Serums vermag aber R sehr bedeutend zu erhöhen. Uebrigens weist Bk. 
auch hier eine Wasservermehrung auf. 

1) 1. c. 
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In meinen jetzigen Versuchen ist es mir, wie aus diesen Aus¬ 
führungen hervorgeht, gelungen, zu beweisen, dass der Wassergehalt 
des Serums nicht nur in der auf der Nierenexstirpation 
unmittelbar folgenden Zeit vermehrt ist, sondern dass die 
Wasservermehrung im Blute bis zum Lebensende andauert. 
Nachdem diese Versuche bei vollständiger Nahrungs- und Flüssigkeits¬ 
entziehung vorgenommen wurden, kann man die wichtige Tatsache fest¬ 
stellen, dass die Hydrämie nach Ausschalten der Nieren¬ 
funktion auch ohne Wasserzufuhr von aussen entsteht. Die 
Hydrämie ist folglich ebensowenig durch den Eiweissverlus t 
bedingt, wie Bright annahm, wie eine Folge dei Retention des 
von aussen zugeführten Wassers in der Blutbahn. Die Quelle 
des vermehrten Blutwassers kann nur in den Geweben gesucht 
werden, in deren Wasserregulation nach Entfernung der Nieren 
eine Störung eintritt, als deren Resultat ein Wasserstrom von 
den Geweben in die Blutbahn führt. Das ist eine wichtige 
Tatsache, der bei der Entstehung der Oedeme eine wichtige Rolle zu- 
komraen muss. 

In drei Fällen von sieben entstanden Oedeme in dieser Versuchsreihe. 
Nachdem hier die Wasserzufuhr vom Digestionstrakte aus eingestellt war, 
kann man folgern, dass die Fortdauer der Wasserzufuhr nicht Vor¬ 
bedingung der Entstehung der Wassersucht ist. Die Entstehung 
der Oedeme scheint hauptsächlich mit der Lebensdauer im 
Zusammenhänge zu stehen, denn der bedeutendste Erguss entstand 
bei dem Versuchstiere mit der längsten Lebensdauer. Das Kaninchen 
No. 8, das um 6 Tage die Nierenexstirpation überlebte, hatte einen 
Peritonealerguss von 20 ccm, und auch in den Pleurahöhlen waren je 
2 ccm vorhanden. Obzwar die Retention des von aussen zugeführten 
Wassers nicht Vorbedingung des Oedems ist, muss man den Ursprung 
der Oedemflüssigkeit doch auf eine relative Retention zurück¬ 
führen. Für diese Annahme spricht besonders der zuletzt erwähnte Fall. 
In diesem war der grösste, überhaupt in dieser Versuchsreihe beobachtete 
Erguss entstanden, und dementsprechend war die Gewichtsabnahme eine 
auffallend geringe, der Tagesdurchschnitt betrug nur 1,8 pCt. des Gesamt¬ 
gewichtes, während der Gruppendurchschnitt 3,2 pCt. erreichte. Die Blut¬ 
menge zeigte in diesem Falle eine sehr namhafte Vermehrung, indem sie 
nach der Blutkörperchenzahl auf 130,7 pCt. der ursprünglichen heran¬ 
wuchs. Auch nach dem R ist eine fortschreitende Dilution des Blutes 
anzunehmen, indem das Serum — nach dem R berechnet — am vierten 
Tage nur 77,9 pCt. seines ursprünglichen Wassergehaltes hatte, und dieser 
erhöhte sich in den drei letzten Lebenstagen dieses Kaninchens auf 90,7 pCt. 
Hier spricht daher Alles gegen einen Austritt von einer 
Flüssigkeit aus dem Blute, im Gegenteil entsteht gleichzeitig 
mit der Oedembildung eine Dilution des Blutes. 
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c) Versuche bei uranvergifteten durstenden Kaninchen. 

Von den experimentellen toxischen Nephritiden zci^t nach den Unter¬ 
suchungen P. F. Richters 1 ) die Urannephritis die grösste Aehnlichkeit 
mit der menschlichen Nephritis. Nach Uranverabreichung sah Richter die 
Entstehung ausgebreiteter Oedeme. Aus diesem Grunde fand ich diese 
Form der toxischen Nephritis für meine Untersuchungen sehr geeignet. 
Die bisherigen Untersuchungen mit dem Uran führten auf Grund theo¬ 
retischer Erwägungen zur Ansicht, dass die Urannephritis ein neuerer 
Beweis für die Richtigkeit der Conheim-Lichtheim-Senatorschen 
Oedemtheorie wäre. Darum hielt ich die Untersuchung der Frage für 
besonders wichtig, wie sich die Verteilung des Wassers zwischen dem Blut 
und den Geweben hier gestaltet? Um auch in diesen Untersuchungen 
die Wirkung des zugeführten Wassers ausschliessen zu können, begann 
ich meine Versuche an durstenden und hungernden Versuchstieren. 

Die Versuche, welche an Kaninchen vorgenommen wurden, sind in 
den Versuchsprotokollen No. 12—20 enthalten. 

Die Gewichtskurven haben einen eigentümlichen Verlauf. Am ersten 
Tage verhält sich das Gewicht der Tiere, wie bei den anderen Tieren, denen 
Nahrung und Wasser entzogen ist. Am zweiten, ausnahmsweise am dritten 
Tage erfolgt ein steiles Herabsinken des Gewichtes. An diesem einen 
Tage allein beträgt die Gewichtsabnahme 10—18 pCt. des Körpergewichtes, 
wobei sich die Harnmenge sehr vermehrt. Nachher flacht sich die Ge¬ 
wichtskurve in den meisten Fällen ganz ab, manchmal wird diese Ab¬ 
flachung verzögert, indem das steile Herabfallen der Kurve in ein lang¬ 
sameres Ilerabsinken des Körpergewichtes übergeht und es kommt erst 
1-—2 Tage später zur beinahe völligen Gewichtskonstanz. Eine Ausnahme 
bildet die Gewichtskurve des Versuches No. 19. Dieses Kaninchen erhielt 
aus Versehen in den ersten zwei Versuchstagen Nahrung und Wasser, in¬ 
folgedessen zeigte sich das Ilerabsinken des Gewichtes am zweiten Tage 
in geringerem Masse, aber auch da, wie in den anderen Versuchen, kam 
am vierten Tage eine beinahe vollständige Gewichtskonstanz. Die Wasser¬ 
aufnahme in den ersten Tagen ersetzte den Wasscrvcrlust dermassen, 
dass die Gewichtsabnahme im Ganzem viel geringer ausfiel als in den übrigen 
Versuchen. 

Das starke Ilerabsinken am 2.—3. Tage hängt mit einer Nierenreizung 
zusammen, als deren Folge eine erhöhte Diurese au ft ritt. Die Abnahme 
des Körpergewichtes hört mit dem Auftreten der Anurie auf. Hier stehen 
wir der Frage gegenüber, ob die Anurie Folge des Oedems, oder das Oedem 
Folge der Anurie ist. Die Versuche von lllves und Kövcsi, 2 ) welche 
bei einseitigen Nierenerkrankungen angestellt wurden, haben bewiesen, 
dass die Erkrankung der Niere zur Verminderung der Diurese aiisreicht. 

1) P. T. Richter, Festschrift f. Senator. Berlin 1004. 

2) Ulyt'-s u. Küvesi, Berliner klin, Wochensclir. 1002. S. 321. 
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Auffallend ist in meinen Versuchen, dass der starken Diurese eine 
beinahe vollständige Konstanz des Körpergewichtes folgt. Zur Erklärung 
dieser Erscheinung muss ich wieder auf die bereits erwähnte Ansicht 
A. v. Koranyis 1 ) hinweisen, dass nach der Anurie nämlich die retinierten 
festen Bestandteile die molekulare Konzentration der Körpersäfte erhöhen, 
wodurch weniger Wasser auf den ausserhalb der Nieren liegenden Wasser¬ 
sekretionswegen abgegeben wird. 

Die Beobachtung des Wassergehaltes des Blutes hat in dieser Ver¬ 
suchsreihe eine besondere Wichtigkeit aus dem Standpunkte des Zusammen¬ 
hanges der Albuminurie mit der Hydrämie. Am Anfang des Versuches 
sieht man in den meisten Versuchen eine 2—5 pCt. betragende auf 
Grund von R. berechnete Erhöhung des Wassergehaltes des Blutes. Diese 
Erhöhung kann eventuell mit der Albuminurie in Zusammhang gebracht 
werden. Dieser geringen Hydrämie kann man aber bei der Entstehung 
des Oedems einerseits in Anbetracht ihres geringen Grades, andererseits 
und hauptsächlich wegen der bestehenden oder folgenden erhöhten Wasser¬ 
ausscheidung keine Rolle zuerkennen. Diese anfänglich bestehende ge¬ 
ringere Hydrämie ist aber wahrscheinlich auch nicht mit dem Eiweissverluste, 
sondern vielmehr mit einer spezifischen Uranwirkung in Verbindung zu 
bringen, welche darin besteht, dass das Uran die Diurese mit einer Wasser¬ 
anreicherung des Blutes einleitcr. Dass aber nicht der Eiweissverlust für 
die Entstehung der Hydrämie ausschlaggebend ist, geht am klarsten aus dem 
späteren Verlauf der Refraktionskurve dieser Versuchsreihe hervor. Vor 
allem sieht man während der erhöhten Diurese, die mit einer Albuminurie 
einhergeht, in der Mehrzahl der Fälle eine Konzentrationserhöhung des 
Serums; hingegen erfolgt während der Anurie, also nach dem Auf¬ 
hören des Gewichtsverlustes bzw. der Albuminurie ein all¬ 
mähliches Ansteigen des Blutwassers. Die Entstehung der 
Hydrämie hat daher selbst in diesen Versuchen, in denen die 
Gelegenheit zum Ei vveissverlust e gegeben war, mit diesem nichts 
zu tun, denn sie erreicht ihren höheren Grad erst nach Eintritt der Anurie, 
also nach dem Aufhören der Albuminurie. Die Versuchstiere erhielten 
kein Wasser, folglich kann man auch nicht von der Entstehung der 
Hydrämie als Folge der Retention des vom Darmkanal aus zugeführten 
Wassers sprechen. Das Wasser zur Entstehung der Hydrämie 
lieferten auch bei dieser Form der Niereninsuffizienz die 
Gewebe, auch hier entstand eine Unregel mässigkeit in der 
Wasserverteilung zwischen Blut und Geweben zu Gunsten des 
ersteren. 

Von den Versuchstieren dieser Reihe hatten drei Oedeme in der Form 
von Ascites, ein Beweis, dass „die fortdauernde Wasserzufuhr vom 
Digestionstraktc her“ (Bartels) nicht nur nicht Vorbedingung der Ent- 

1) 1. c. 
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stchung des Oedems ist, sondern Oedeme können im Gegenteil auch 
dann entstehen, wenn der Organismus im ganzen Wasser verliert. 
Hier verursachte die erhöhte Diurese der ersten Tage eine bedeutende 
Wasserverarmung, folglich kann das Oedem wasser nicht aus Retentionswasser 
herkommen und bildet die veränderte Wasserverteilung im Organismus 
allein seine Quelle. 

d) Versuche an nierenlosen mit Uran behandelten Kaninchen. 

Auf Veranlassung meines Chefs, Herrn Prof. A. v. Koränyi habe ich 1 ) 
Untersuchungen angestellt, in welchen ich nach beiderseitiger Nephrektomie 
den Versuchstieren Urannitrat subkutan injizierte, um festzustellen, ob nicht 
ein Produkt der mit Uran vergifteten Niere die Fähigkeit besitzt Oedeme 
zu erzeugen. Diese Versuche führten zu dem Resultate, dass die Ab¬ 
wesenheit der Nieren bei Urantieren auf die Entstehung der Oedeme keinen 
besonderen Einfluss hat. Bei diesen Versuchstieren habe ich die Blut¬ 
körperchenzahlen und Refraktionsindexveränderungen ebenfalls beobachtet. 
Die Resultate enthalten die Vcrsuchsprotokolle (Kurven) No. 22—27. 

Die Versuchsresultatc haben eine grosse Aehnlichkeit mit denjenigen 
der nephrektomierten Kaninchen. Die Gewichtskurve zeigt eine all¬ 
mähliche Abnahme. Im Ganzen ist der Gewichtsverlust verhältnismässig 
gering, wie dies die folgenden Zahlen zeigen. 


Versuchs- 

nummer 

Lebensdauer 

Tage 

Gewichtsver¬ 
lust in pCt. 

21 

5 

13 

22 

5 

13 

23 

4 

10 

24 

3 

10 

25 

5 

10 

2G 

4 

{) 

27 

3 

4 


Durchschnittsverlust pro Tag 2,4 pCt. 

Der Durchschnittswert bei diesen Versuchstieren von 2,4 pCt. liegt 
demnach noch tiefer als bei den nephrektomierten Kaninchen ohne Uran. 
Der Gedanke wäre sehr naheliegend, dieses Versuc-hsergebniss damit zu 
erklären, dass das Urannitrat die Gefässwand schädigend — im Sinne 
der Theorie von Cohnheira-Lichtheira-Senator—, ein Austreten des 
Wassers aus der Gefässbahn und eine Ablagerung in den Geweben ver¬ 
ursacht. Dass das nicht der Fall ist, beweisen die Versuche, in welchen 
die Versuchstiere nur Uran erhielten ohne Nephrektomie. Dort entstand 
im Anfang eine sehr starke Diurese mit namhafter Gewichts¬ 
abnahme, folglich hat das Uran in den ersten Tagen ganz sicher 
keine solche Wirkung auf die Gefässwände, dass diese für Wasser 
durchlässig werden würden, und dadurch das Wasser der Nieren- 

1) 1. c. 
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ausscheidung entzogen werden würde. Dass das Wasser infolge der Uran¬ 
vergiftung nicht aus den Gefässen in die Gewebe Übertritt, habe ich schon 
’n der vorigen Versuchsreihe bewiesen und darauf lassen auch diese 
Versuche folgern, wie ich noch darauf zurüekkomme. Womit soll aber 
jene Uranwirkung erklärt werden, dass die Versuchstiere weniger abnehmen 
als nach beiderseitiger Nephrektomie ohne Uran Vergiftung? Teilweise kann 
das eingeführte Uransalz als Salz eine Retention befördern; ausserdem 
möchte ich noch auf eine andere Möglichkeit hinweisen. A. v. Koränyi 1 ) 
hat bewiesen, dass die Retentionsstoffe bei Niereninsuffizienz hauptsächlich 
aus dem Eiweissabbau hervorgehen. Es gelang ihm nachzuweisen, dass 
die Curare Verabreichung, welche auf den Eiweissabbau eine hemmende 
Wirkung hat, die Menge der bei Niereninsuffizienz retinierten festen 
Bestandteile vermindert. Vielleicht ist die Annahme zutreffend, dass das 
Uran eine entgegengesetze Wirkung hat, als das Curare, indem es den 
EiweissstofTwechsel beschleunigt. Trifft diese Annahme zu, so kann die 
Menge der retinierten Stoffe zunehmen; wodurch nach A. v. Koränyi 
eine erhöhte Wasserretention hervorgerufen werden könnte. 

Wenn man den Wassergehalt des Blutes auf Grund der roten Blut¬ 
körperchenzahl beurteilt, findet man eine vom Anfang an fortschreitende 
Verdünnung des Blutes. In den meisten Fällen beträgt diese ungefähr 
20 pCt., erreichte aber auch 40 pCt. in einem Versuche. — Wenn man 
die Verhältnisse auf Grund des Refraktionsindexes beurteilt, sieht man 
in 4 von fünf Versuchen im Anfang eine Zunahme des Wassergehaltes 
in ganz ähnlicher Weise, wie bei den nephrektomierten Tieren ohne Uran¬ 
behandlung. Nachher sinkt der Wassergehalt entweder gar nicht unter 
den Anfangswert, oder ausnahmsweise fällt er etwas tiefer, erhöht sich 
aber wieder sehr bald bis zur Ausgangshöhe. Die Richtungen des Ver¬ 
laufes der Kurven der roten Blutkörperchenzahl, wie des R stimmen 
im Grossen und Ganzen überein, eine genaue Uebereinstimmung kann 
aber aus den bereits angeführten Gründen kaum erwartet werden. Hier 
ist also wieder eine Anreicherung des Blutes an Wasser festzustellen, 
ohne Eiweissverlust im Wege der Albuminurie, und ohne Zufuhr von Wasser 
vom Digestionstrakte aus. Die einzigen Wasserquellen bilden auch hier 
die Gewebe, ähnlicherweise, wie bei den nephrektomierten Tieren ohne 
Uran. Der anfänglichen unverkennbaren absoluten AVasseran- 
rcicherung des Blutes folgt auch hier ein relativer AA r asser- 
reichturn des Blutes, denn hier sieht man auch neben einem 
namhaften Körpergcwichtsverlust, also neben einem allge¬ 
meinen Konzentrierterwerden des Gesamtorganismus, eine 
relative, ja sogar manchmal absolute Wassergchalterhöhung 
des Blutes. Auch hier kann also ein Flüssigkeitsstrom ange¬ 
nommen werden, der von den Geweben zum Blute führt. Auch 


1) A. v. Koränyi, Berliner klin. Wochenschr. 189'J. S. 781. 

Zeitschr. f. kliu. Medizin. 67. Bd. H. 1—3. (j 
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das Uran kann diese Stromrichtung nicht umkehren, folglich 
kann die allgemeine Annahme, dass nach der ll ran Vergiftung die 
Kapillaren durchgängig werdend, Wasser in die Gewebe ab¬ 
geben, mit diesen Versuchsergebnissen nicht in Einklang ge¬ 
bracht werden. 

Von den 7 Kaninchen entstanden bei 4 Oedeme, also vcrhältniss- 
mässig öfter, als bei den nierenlosen Tieren ohne Uranvergiftung. Dieser 
höheren Zahl glaube ich aber keine grössere Bedeutung zuschreiben zu 
dürfen, da einerseits der Unterschied gering ist — dort hatten von 8 
nur 3 Oedeme — so dass Zufälle hier auch eine Rolle spielen können, 
andererseits kann aber auch dieser Unterschied mit der längeren Lebens¬ 
dauer dieser Versuchstiere erklärt werden. Von den 8 nierenlosen Tieren 
lebte eins 6 Tage lang, und hatte den grössten Erguss unter sämtlichen 
durstenden Tieren, zwei andere lebten 4 Tage, von diesen hatte eines 
Oedem, die übrigen lebten aber bloss 3 Tage lang. In dieser letzten 
Versuchsreihe war die Lebensdauer der Kaninchen eine längere, 3 lebten 
5 Tage lang und hatten alle Oedeme, 2 lebten 4 Tage lang, von diesen 
hatte eines Oedeme, während die übrigen 3, die nur 3 Tage lebten, keine 
Oedeme hatten. Aus diesen Zahlen geht augenscheinlich hervor, dass 
die Lebensdauer in der Entstehung der Oedeme eine wichtige Rolle spielt. 
Es ist nicht unmöglich, dass die Entstehung der Oedeme selbst die 
Lebensdauer günstig beeinflusst. Vielleicht werden durch die Oedem- 
fliissigkeit die schädlichen Substanzen, welche sich im Organismus als 
Folgen der Niereninsuffizienz anhäufen, verdünnt und in weniger emp¬ 
findlichen Teilen des Organismus abgelagert. 

Die Oedeme entstanden, trotzdem alle Zeichen auf eine Dilution 
des Blutes an den letzten Lebenstagen hinwiesen. Das Uran konnte 
folglich auch nicht die bereits beschriebene, von den Geweben zur Blut¬ 
bahn gehende Stromdirektion ändern. Die Anzeichen des Austritts aus 
den Gefässen fehlen, die Erklärung nach der Cohnhcim-Lichtheim- 
Senatorschcn Theorie ist daher nicht mit diesen Versuchsresultaten in 
Einklang zu bringen. Dass eine erhöhte relative Wasserretention in 
diesen Versuchen tatsächlich stattfindet, habe ich bereits erwähnt, diese 
dürfte der Oedembildung zugute kommen. 


II. Untersuchungen nach Zufuhr von Wasser durch die Schlundsonde. 

Die folgenden Untersuchungen hatten den Zweck, festzustellen, 
welchen Einfluss die Wasserzufuhr bei verschiedenen Formen der Niercn- 
insuffizienz auf den Wassergehalt des Blutes und auf die Entstehung 
der Oedeme hat. Vielfach wurde die Frage erörtert, ob eine Ueber- 
sehwemmung des Organismus mit Wasser zur Entstehung der Wasser¬ 
sucht an sieh genügt? Die Versuchseinrichtung, die bei diesen Unter¬ 
suchungen befolgt wurde, wich aber ausnahmslos sehr von den natürlichen 
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Zuständen ab. Ungeheure Mengen von Flüssigkeit wurden in verhältnis¬ 
mässig kurzer Zeit in den Organismus durch intravenöse Injektionen 
gewaltsam hineingepresst. Die Menge der Flüssigkeit erreichte oft 
50 pCt. des Gesamtgewichtes des Tieres, sehr oft sogar noch mehr. 
Denn da in den wenigeu Stunden des Versuches, unter welchem 
selbstverständlich eine Plethora entstand, sich kein Oedera zeigte, 
wurde die Folgerung abgeleitet, dass die Plethora zur Entstehung 
des Oedems nicht genüge. Diese Versuche sind unter gewalt¬ 
samen, unnatürlichen Umständen ausgeführt worden, können daher 
nicht für die Entscheidung der Oedemtheorie ausschlaggebend sein. — 
Ich wählte einen anderen Weg, und zwar jenen, der den natürlichen 
Verhältnissen am ähnlichsten ist. Vor allem wurde die Flüssigkeit auf 
dem natürlichen Wege, auf dem des Digestionstraktes in den Organismus 
eingebracht und ausserdem wurde die Fülssigkeitsmenge so bestimmt, 
dass sie den Gewichtsverlust des Versuchstieres gedeckt hatte oder nur 
sehr wenig überschritt. Die Verhältnisse standen also denen bei Nieren¬ 
kranken näher, da doch bei diesen auch nicht vorauszusetzen ist, dass 
die Flüssigkeitsaufnahme so ausserordentlich zunehme, wie in dem er¬ 
wähnten Versuche mit intravenösen Injektionen. Ich wählte als Flüssig¬ 
keit Brunnenwasser, welches den natürlichen Umständen ebenfalls am 
besten entspricht. 


e) Versuche nach beiderseitiger Nephrektomie mit Wasserzufuhr. 

Fünf Kaninchen (S. Versuchsprotokolle und Kurven No. 28 bis 32) habe 
ich beide Nieren exstirpiert und ihnen täglich 100 bis 150 g Wasser durch 
die Schlundsonde gegeben. Es kam eigentlich in diesen Versuchen gar 
nicht zur Wasserretention, denn es wurde nur der während der Hunger¬ 
periode entstehende Wasserverlust der Versuchstiere ersetzt. Dass mir 
dies tatsächlich gelang, beweisen die Gewichtskurven, in denen sich nach 
der Wassergabe gewöhnlich eine ungefähr 5 pCt. betragende Gewichts¬ 
erhöhung zeigt, die aber wieder bald ausgeglichen wird, sodass das Ge¬ 
wicht der Tiere beinahe während des ganzen Versuches kon¬ 
stant blieb. Die Wasserüberschwemmung des Organismus war in diesen 
Versuchen vermieden. Dies ist aber nicht nur dem Umstand zuzuschreiben, 
dass nicht zu hohe Wassermengen gegeben wurden, sondern auch dem, 
dass die Tiere hungerten und infolgedessen keine festen Moleküle, ins¬ 
besondere keine Salze retinieren konnten, die das eingeführte Wasser 
zu binden imstande gewesen wären. In der folgenden Tabelle habe ich 
den Gewichtsverlust der nierenlosen Tiere bei Wasserzufuhr zusammen¬ 
gestellt. Diesen Gewichtsverlust habe ich derart berechnet, dass ich als 
Gesamtgewicht das Anfangsgewicht -j- die aufgenommene Wassermenge 
betrachtete und die Differenz zwischen diesem Gesamtgewicht und dem 
Endgewicht gibt den Verlust. 
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Versuchs- 

nummer 

Anfangs¬ 

gewicht 

g 

Auf¬ 

genommene 

Wassermenge 

g 

Gesamt¬ 

gewicht 

g 

End¬ 

gewicht 

g 

Gewicht¬ 

verlust 

pCt. 

Versuchs¬ 

dauer 

Tage 

32 

1740 

200 

1940 

1730 

10,8 

4 

31 

2330 

300 

2630 

2180 

17,1 

4 

30 

3640 

450 

4090 

3610 

11,7 

4 

28 

2100 

300 

2400 

2050 

14,6 

4 

29 

2300 

450 

2750 

2280 

16,6 

4 


Das Gewicht der Versuchtiere fiel ohne Ausnahme bis zum Ende 
des Versuches unter das Anfangsgewicht. Diese Abnahme ist in einigen 
Versuchen sehr bedeutend. Der durchschnittliche Gewichtsverlust betrug 
3,54 pCt. pro Tag, gegenüber 3,19 pCt. der durstenden, nicrenlosen und 
4,2 pCt. der durstenden, nierengesunden Tiere. Diese Zahl ist höher als 
bei den durstenden, nierengesunden Tieren, trotzdem hier die Wasser¬ 
ausscheidung durch die Niere ebenso fehlte, wie bei den durstenden, 
nierengesunden Tieren. Demgegenüber zeigen die zahlreichen Versuche, 
welche mit Kochsalz angestellt worden sind, ausserdem die täglichen 
Erfahrungen am Krankenbette bei Nephristischcn mit fortgesetzter 
Nahrungszufuhr, dass bei Niereninsuflizienz stets eine Gewichtserhöhung, 
daher eine Wasserretention entsteht. Aus diesen Versuchen ist also die, 
der Ansicht A. v. Koränyi entsprechende wasserbindende Holle der 
retinierten, festen Bestandteile ersichtlich. Ohne Retention von festen 
Molekülen kann es zu keiner Retention von Wasser kommen. 

Das scheint meiner Behauptung in einem der vorigen Kapitel zu wider¬ 
sprechen, dass nämlich bei Niereninsufßzienz ohne Wasserzufuhr von 
aussen doch eine relative Wasserretention besteht, die sich darin äussert, 
dass der Gewichtsverlust bei nierenlosen Tieren geringer ist, als bei 
nicrengesunden Tieren. Doch findet in dieser Versuchsreihe auch eine 
relative Retention von Wasser statt, nur zeigen diese Versuche, dass 
dieser Retention, wenn die Wasserzufuhr nicht überaus hoch ist, und 
wenn nicht gleichzeitig mit dem Wasser feste Moleküle retiniert werden, 
eine Grenze gesetzt ist, denn der Organismus entledigt sich des Wasser- 
iiberflusses auf dem Wege der Perspiratio insensibilis sehr bald, wenn 
dieser Ueberfluss die molekulare Konzentration des Organismus und da¬ 
durch seine wasseranziehende Kraft über eine gewisse Grenze hinaus 
herabsetzt. 

Was den Wassergehalt des Blutes in dieser Versuchsreihe anbelangt, 
sieht man, wenn man die Blutkörperchenzahl als Basis der Beurteilung 
wählt, eine vom Anfänge an fortdauernde Verdünnung des Blutes. 

Nur im Falle No. 29 kam anfänglich eine Verringerung des Wasser¬ 
gehaltes, die auf keinem Versuchsfelder beruht, sondern tatsächlich 
stattfand, da man die entsprechende Aenderung nicht nur in der Blut¬ 
körperchenzahl, sondern auch in dem R erkennt. Die Ursache dieser 
ausnahmsweise auftretenden Verringerung in den ersten Stunden nach 
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der Nephrektomie ist unbekannt. Da aber auch in diesem Versuche 
bald die Dilution des Blutes zu erkennen war und diese ähnlich wie in 
den anderen Versuchen zunahra, kann dieses vorübergehend beobachtete 
Verhalten die Regel nicht entkräften. Dieser Regel entsprechend ist 
die Vermehrung des Blutwassers eine sehr bedeutende, indem die Blut¬ 
körperchenzahl einer Zunahme des Blutvolums um 25 bis 60 pCt. 
entspricht. Nach den Wassergaben folgt in allen Versuchen ein steiler 
Anstieg des Wassergehalts, der bis zum Lebensende immer zunimmt. 
Ein etwas differentes Verhalten von der Blutkörperchenzahl zeigt der R. 
Man sieht im Verlaufe der beiden erwähnten Eigenschaften des Bluts 
nur insofern einen Parallelismus, dass beide auf eine Dilution hinweisen. 
Der R weist ebenso am Ende des Versuches auf eine geringere 
Konzentration des Blutes hin, wie die Blutkörperchenzahl. Im Grade 
der beiden zeigen sich jedoch sehr wesentliche Unterschiede, welche aber 
leicht erklärlich sind, wenn man einerseits berücksichtigt, dass der R 
nicht nur vom Wassergehalte des Serums abhängig ist, wie ich darauf 
schon hinwies, und dass andererseits die das Blut diluierende 
Flüssigkeit nicht destilliertes Wasser, sondern eine eiweiss¬ 
haltige Flüssigkeit ist. Die Richtigkeit dieser Behauptung ist daraus 
ersichtlich, dass knapp nach der Wasseraufnahme auch R meistens auf 
eine Dilution hinweist. Bald nachher nähert sich aber R immer mehr 
der ursprünglichen Höhe, woraus auch eine Zunahme der Konzentration 
zu schliessen wäre, während sich die Blutkörperchenzahl einer fort¬ 
dauernden Vermehrung der Plasmamengc entsprechend verändert. Dem 
Wasserstrom in das Blut nach der Wasscraufnahme folgt der Zufluss 
einer Eiweisslösung, die vielleicht zn einem Ausgleich der Konzentration 
zwischen den Gowebssäften und dem Blute führt. Der Organismus 
scheint auch im Eiweissgehalte des Blutsplasmas auf eine 
mögliche Konstanz hinzustreben. Dass eine Nachströmung des 
Eiweisses tatsächlich stattfindet, scheint der Versuch No. 30 zu beweisen. 
Hier wurde das Wasser am Abend gegeben, und das Blut erst am 
nächsten Morgen 14 Stunden später untersucht. Aus der Blutkörperchenzahl 
liess sich eine Vermehrung des Blutplasmas von 21 pCt., aus R dagegen 
eine solche von nur 3 pCt. berechnen. Dass diese Divergenz der Er¬ 
gebnisse auf eine Zerstörung der roten Blutkörperchen zurückgeführt 
werden könne, ist ausgeschlossen, da während 29 Stunden vor der 
Wassergabe die Blutkörperchenzahl konstant blieb. Diese Differenz 
zwischen den beiden Faktoren kann nur durch die Annahme erklärt 
werden, dass die sonst nach der Wasseraufnahme sich auch in R 
zeigende Dilution durch Nachströmen einer konzentrierteren Eiweisslösung 
verdeckt worden ist. — 

Sämtliche Tiere dieser Versuchsreihe hatten Oedeme, eine Ausnahme 
bildet nur der Versuch No. 30. Dieses Kaninchen musste ich aber, 
trotzdem es sehr stark war und wahrscheinlich noch längere Zeit gelebt 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


8(i .1. BRNCE, 

hätte, vorzeitig töten. Ich gelangte bei einer Probepunktion in den 
Darm und befürchtete eine Peritonitis. Dies vcranlasste mich zur vor¬ 
zeitigen Tötung des Tieres. Die Oedeme in dieser Versuchsreihe 
waren sehr bedeutend, daraus folgt, dass das Fehlen der 
Nierenfunktion allein zur Entstehung von Oedemen führt, 
selbst dann, wenn in den Organismus nicht sehr grosse 
Wassermengen hincingepresst werden. Es genügt die Er¬ 
setzung des durch die Perspiration verloren gegangenen 
Wassers. Zur sicheren Entstehung von Oedemen ist ebenso¬ 
wenig die Retention grösserer Wassermengen erforderlich, 
wie zur Entstehung der Hydrämic. — Bei der Besprechung des 
Verhaltens des Gewichtes habe ich bereits darauf hingewiesen, dass das 
Gewicht nach der Wasseraufnahme nur für kurze Zeit zunimmt und dass 
diese Zunahme bald ausgeglichen wird. Dieser Umstand ist um so 
auffallender, da man nach der Wasscraufnahme beim vollständigen Fehlen 
der Nierenfunktion und bei der Anwesenheit der Oedeme eher das 
Gegenteil erwartet hätte, nämlich dass das Wasser in die Gewebe über¬ 
gehen wird. In den meisten Versuchen anderer Autoren wurden die 
Kaninchen während der Untersuchungsperiode weiter gefüttert, dem¬ 
gegenüber hob ich in meinen Versuchen jede Nahrungszufuhr auf. 
Wahrscheinlich fehlte daher in diesen Versuchen die Salzretention, die 
eine Bindung von mehr Wasser vermittelt hätte. 

f) Untersuchungen an uranvergifteten Tieren mit Wasserzufuhr. 

Auch bei diesen Versuchen (s. Versuchsprotokolle und Kurven 
No. 33 bis 40) habe ich öfters geringere — 100 bis 150 ccm — 
Wassermengen den Kaninchen gegeben. 8 Kaninchen erhielten täglich 
subkutan Urannitrat und beinahe täglich Wasser per Schlundsonde. 

An den Gewichtskurven sieht man anfangs ein fortdauerndes Herab¬ 
sinken, das nur durch die Wassergaben für kürzere Zeit unterbrochen 
wird. Die geringen Erhöhungen nach der Wasseraufnahme ver¬ 
schwinden aber bald. Wie bei den durstenden Tieren der ent¬ 
sprechenden Versuchsreihe findet man auch hier am 2.—3. Tage des 
Versuches eine rapide Gewichtsabnahme, die aber nicht in eine solche 
Konstanz des Gewichtes übergeht, wie bei den durstenden Tieren. Die 
Erhöhungen, welche den Wasseraufnahmen folgen, gleichen sich selbst 
nach dieser Periode der erhöhten Diurese wieder rasch aus. Die Ge¬ 
wichtskonstanz bei urativergifteten durstenden Tieren weist darauf hin, 
dass dieser erhöhten Diurese eine vollständige Anurie folgt. Die Anurie 
besteht auch bei den Tieren dieser Versuchsreihe. Der rasche Ausgleich 
in dem Gewicht der Tiere wird folglich durch die Perspiratio insensibilis 
hergestellt. Trotz der Anurie kann daher dieses Versuchstier keine 
grössere Wassermengen retinieren. Die Ursache dieser Erscheinung dürfte 
wieder nur in dem Fehlen der bindenden festen Moleküle zu suchen sein. 

Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Experimentelle Beiträge zur Entstehung der nephritischen Oedeme. 8? 

Bei diesen Versuchstieren war die Nahrungsaufnahme ebenfalls einge¬ 
stellt, dadurch fehlte eben auch die Quelle der festen Moleküle. 

Diese Versuche bestätigten die Folgerungen, die ich bei der ent¬ 
sprechenden Versuchsreihe der durstenden Tiere bezüglich der Entstehung 
der Hydrämie ableitete. Die Zahl der roten Blutkörperchen nimmt an¬ 
fänglich zu (Versuche 33, 34) oder bleibt — innerhalb der Grenzen der 
Versuchsfehler — beinahe unverändert, die Gesamtmenge des Blutes 
wird geringer oder bleibt ebenfalls beinahe unverändert. Von einer wahren 
Hydrämie i.t also keine Rede. Auch Hypalbuminämie entsteht nicht unter 
dem Einfluss der Albuminurie, trotzdem die Wasserzufuhr und die darauf¬ 
folgende grosse Diurese ihre Entstehung nur befördern könnte. In einigen 
Fällen sieht man zwar im Anfang ein geringeres Fallen des Eiweiss¬ 
gehaltes im Blute, jedoch während derZeit des grössten Gewichts¬ 
verlustes, d. h. während der grössten EiwcissVerluste durch 
die Nieren, sieht man aber eher eine Erhöhung des R. Ueber- 
einstimmend in allen Versuchen kommt am Ende des Versuches 
eine Vermehrung des ßlutwassers, die sich ebenso in der Blut¬ 
körperchenzahl, wie in dem R kundgibt. Die Hydrämie folgt auch hier 
erst der Anurie. Die einzelnen Wasserportionen zeigen eine der¬ 
artige Hydrämie befördernde Wirkung, wie man es bei nieren¬ 
losen Tieren zu sehen bekommt, erst nach der Entstehung der 
Anurie. Früher zeigt sich zwar eine Vermehrung des Blutwassers, doch 
ist diese sehr gering und vorübergehend. 

Mit Ausnahme eines Tieres hatten alle Oedeme. Die Menge der 
Oedemflüssigkcit ist in drei Fällen etwas grösser, als bei den nierenlosen 
Tieren, das ist aber dem zuzuschreiben, dass diese Versuchstiere viel 
mehr Wasser erhielten. Die nierenlosen Tiere bekamen 2 mal 150 ccm, 
nur eines 3mal 150 ccm, während von den Kaninchen dieser Versuchs¬ 
reihe drei 4mal 100 ccm Wasser erhielten, und dementsprechend hatten 
gerade diese drei einen Erguss in der Peritonealhöhle von 90—100 ccm, 
während die Ergüsse der nierenlosen Tiere nur 40—60 ccm betrugen. Von 
den übrigen Kaninchen bekamen drei 3 mal 100 ccm Wasser, diese hatten 
Ergüsse von 45—30 bzw. 5 ccm, also ausgesprochen weniger, als die 
nierenlosen Kaninchen bei ähnlicher Wassermenge; ein Kaninchen bekam 
3mal 100 ccm Wasser und hatte einen Erguss von 15 ccm, also be¬ 
deutend weniger, als die nierenlosen Tiere bei gleicher Wassermenge. 
Aus dem Gesagten ist ersichtlich, dass die Grösse des Ergusses 
mit der gegebenen Wassermenge im Zusammenhänge steht. 
Selbst dann, wenn die Zufuhr fester Moleküle fehlt, scheint 
die Perspiratio insensibilis den Organismus nur von einer ge¬ 
wissen Wassermenge befreien zu können. Ueberschreitct die 
Zufuhr d iese Menge, so bleibt das V r asscr retiniert. Man muss 
aus diesen Ergebnissen zu der Folgerung gelangen, dass das Uran 
keinerlei spezifische Wassersucht befördernde Eigenschaft hat. 
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Die Entstehung der Hydrämie wie der Oedeme wird bei der 
Uranwirkung ebenso durch die Folgen der Nicrenimpcrmea- 
bilität erzeugt, wie nach der Exstirpation der beiden Nieren. 

g) Versuche an uranvergifteten nierenlosen Tieren mit 

Wasserzufuhr. 

(S. Versuchsprotokolle und Kurven No. 41—48.) 

Bei acht Kaninchen habe ich beide Nieren entfernt und täglich 
einmal Urannitrat injiziert, ausserdem erhielten sie täglich 100 bis 
150 ccm Wasser per Schlundsonde. Die Gewichtskurve dieser Ver¬ 
suchsreihe hat eine grosse Aehnlichkcit mit jener der nierenlosen 
Kaninchen, die Wasser erhielten. Nur ein geringer quantitativer Unter¬ 
schied zeigt sich. 


Die Gewichtsveränderungen sind in folgender Tabelle zusammen- 
gestcllt: 


V ersuch s- 
nummer 

Anfangs¬ 

gewicht 

g 

Auf¬ 
genommene 
Was serm enge 

g 

(iesanit- 

gcwicht 

g 

End¬ 

gewicht 

Cf 

r> 

Gewichts¬ 

verlust 

g 

Lebens¬ 

tage 

41 

1890 

300 

2190 

1890 

15,8 

5 

42 

1950 

300 

2250 

1980 

12.0 

3 

43 

1810 

400 

2240 

2080 

7,1 

4 

44 

2280 

400 

2680 

2470 

7,8 

4 

45 

1850 

100 

1950 

1770 

9,7 

3 

46 

1460 

200 

1660 

1500 

9,7 

4 


Die Durchschnittsabnahme pro Tag betrug 2,7 pCt. Gegen diese 
Zahl kann man aber gewisse Einwendungen erheben. Im Versuche 
No. 4 fand ich bei der Sektion 210 g Fäzes in dem Magen des Kaninchens. 

Dass diese Menge nicht von Anfang an schon im Magen war, ist daraus 
ersichtlich, dass dieses Kaninchen, trotzdem es am 14. 11. nur 100 g 
Wasser erhielt, am nächsten Morgen eine Gewichtszunahme von 180 g 
zeigte. Dieses Kaninchen muss daher Fäzes gefressen haben, was bei 
den Kaninchen sehr oft der Fall ist. In diesem Versuche habe ich die 
im Magen gefundene Fäzesmenge vom Gewicht abgerechnet. Möglicher¬ 
weise dürfte das aber zu viel sein, denn etwas Mageninhalt findet man 
immer bei Kaninchen, selbst wenn sie viele Tage hungern. Hier wäre 
die Gewichtsabnahme ohne diesen Versuchsfehler wahrscheinlich geringer 
gewesen. Das Gegenteil muss man bezüglich der Versuche 43 und 44 
annchmen. Hier war der Gewichtsverlust verhältnismässig sehr gering. 

Dieser auch in dieser Versuchsreihe ausnahmsweise geringere Gewichts¬ 
verlust findet vielleicht seine Erklärung darin, dass in diesen beiden 
Versuchen verhältnismässig grössere Wassermengen gegeben wurden. In 
dem Versuche 43 blieb auch infolgedessen sehr viel Wasser im Darm 
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unresorbiert liegen, wie dies bei der Sektion ersichtlich war. Die er¬ 
wähnten Fehler haben die Durchschnittsabnahme in entgegengesetzter 
Richtung beeinflusst; möglicherweise dürften diese beiden Fehlerquellen 
durch ihren Gegensatz den Fehler ungefähr ausgleichen. Ich habe aber 
auch ohne diese Versuche den Durchschnittswert berechnet und auch so 
gefunden, dass die nierenlosen Tiere bei gleichzeitiger Uranvergiftung 
weniger abnehmen, als die nierenlosen Tiere ohne Uran. Die Zustände 
sind infolgedessen genau dieselben wie bei den durstenden Tieren der 
entsprechenden Versuchsreihe. Am einfachsten wäre, in der Erklärung 
dieses Umstandes zur allgemein angenommenen Theorie zurückzukehren, 
dass das Uran die Gefässwände durchlässig macht und so das Wasser 
in die Gewebe hinüberführt. Dagegen kann ich auch hier nur auf die¬ 
selben Argumente verweisen, die ich bereits bei den durstenden Tieren 
anführte. Die Ursache der erhöhten Wasserretention dürfte, wie ich 
bereits erwähnte, darin bestehen, dass das Uran im Gegensatz zum 
Kurare (cf. v. Koränyi) eine den Ei weisszerfall befördernde Wirkung 
hätte. Die Abbauprodukte des Eiweisses würden die festen Moleküle 
liefern, welche die Flüssigkeit bindet. 

Die Wassermenge des Blutes verhält sich ähnlich wie bei den nieren¬ 
losen Tieren. Vom Anfang an kommt eine fortdauernde Dilution des 
Blutes zu Stande. Jeder Wasseraufnahme folgt ein neuerer Schub in 
der Erhöhung des Wassergehaltes des Blutes. Zu Beginn des Versuches, 
bevor noch Wasser gegeben wurde, findet man schon eine Erhöhung 
entsprechend den Versuchen bei allen nierenlosen Tieren. Die Ver¬ 
dünnung zeigt am Ende des Versuches die grössten Fortschritte, also zu 
der Zeit, in welcher aller Wahrscheinlichkeit nach die Oedeme entstehen, 
ln diesen Versuchen ist, wie ersichtlich, nur eine Stromrichtung, und 
zwar in der Richtung zum Blute, und nicht wie dies der Cohnheim- 
Lichtheim- Senatorschen Theorie entsprechen würde, die entgegen¬ 
gesetzte, vom Blute zu den Geweben gehende Richtung denkbar. Die 
Blutkörperchenzahl weist auch hier eine etwas höhere Dilution nach, zur 
Erklärung verweise ich auf die bereits besprochenen Gründe dieser Er¬ 
scheinung. 

Die Entstehung und die Grösse der Ergüsse steht hier 
ebenso mit der Lebensdauer und der Wassermenge in 
Zusammenhang als bei den nierenlosen Tieren ohne Uran. 
Vor dem vierten Tag sieht man auch hier nur in einem Falle 
Oedeme (No. 42) — da war aber die Wassermenge verhältnismässig 
höher. 

Auch die Menge des Ergusses wurde nicht in befördern¬ 
der Weise von dem Uran beeinflusst, wie die beiden Tabellen 
zeigen, in denen die Flüssigkeitsmenge, verglichen mit der Lebens¬ 
dauer und aufgenommener Wassermenge bei nierenlosen und bei nieren¬ 
losen mit Uran behandelten Tieren zusammcngcstellt sind. 
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Bei nierenlosen Tieren: 


Versuchs- 

numraer 

Erguss¬ 

menge 

Wasser¬ 

aufnahme 

Lebens¬ 

dauer 

Tage 

32 

33 ccm 

2 X 100 ccm 

4 

31 

60 „ 

2 X 150 „ 

4 

30 


3 X 150 * 

4 

28 

45 ccm 

2 X 150 „ 

4 

29 

60 „ 

3 X 150 yy 

4 

nierenlosen, mit Uran behandelten Tieren: 




Lebens- 

Versuchs- 

Erguss- 

Wasser- 

dauer 

nummer 

menge 

aufnahme 

Tage 

43 

19 ccm 

4 X 100 ccm 

4 

44 

70 r 

4 X 100 * 

4 

4L 

50 „ 

3 x 100 „ 

5 

42 

40 „ 

2 x 150 „ 

3 

45 

6 „ 

1 X 100 „ 

3 

46 

12 „ 

2 x 100 „ 

4 

47 


2 x 100 „ 

2 

48 

— 

2 x 100 „ 

3 


Der grösste Erguss — im Versuche No. 44 betrug dieser 70 ccm — 
kaum ein wenig höher als die grösste Menge — 60 ccm — bei den 
nierenlosen Tieren ohne Uran; in den übrigen Versuchen sieht man 
bei den uranisierten Tieren eher geringere Ergüsse. 

Trotzdem in dieser Versuchsreihe die Gewichtsabnahme geringer 
war als bei den nierenlosen Tieren ohne Uran, findet man keine grösseren 
Oedeme als dort, obzwar die Giftwirkung des Urans eine möglichst 
intensive und andauernde war, da das Uran, nachdem die Ausscheidung 
durch die Nieren fehlte, in dem Organismus liegen bleiben musste. Dem 
Uran muss daher eine spezifische ödemerzeugende Fähigkeit abgesprochen 
werden. Neben einem schon bestehenden Nicrcnfunktions- 
ausfall kann es die Oedcmbildung nicht steigern, folglich 
muss seine Wirkung auch nur als Folge der Nierenimpcr- 
meabilität betrachtet werden. Dass die Gewichtsabnahme geringer 
war als bei den Tieren ohne Uran, muss teils Zufällen, teils vielleicht 
dem Uran als Salz zugeschrieben werden: sicher ist aber, dass in der 
Menge der Oedemflüssigkeit eine specifische Uranwirkung nicht erkenn¬ 
bar ist. 


In dem Folgenden will ich die Resultate sämtlicher Versuche 
mit einander vergleichen. Die Gewichtsmessung der durstenden 
Tiere zeigte, dass in sämtlichen Formen der beschriebenen 
Niereninsuffizienzen eine relative Wasscrrctcntion stattfindet, 
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die sich — im Vergleich zum Normaltier — in einer geringeren 
Durchschnitts ge wichtsabn ahme zeigt. 

Nach Wasserzufuhr wird das Wasser, wenn seine Menge nicht eine 
gewisse Grenze überschreitet, beim hungernden Tiere wieder auf dem 
Wege der Perspiratio insensibilis ausgeschieden und so die knapp nach 
der Wasserverabreichung entstandene Gewichtserhöhung 
wieder ausgeglichen. 

Das im Organismus infolge der relativen Retention bei der Nieren¬ 
insuffizienz retinierte Wasser kann in der ßlutbahn und in den Geweben 
bzw. Gcwebsspalten, serösen Höhlen aufgefunden werden. 

Die Blutkörperchenzahl weist bei sämtlichen Versuchen eine Er¬ 
höhung der Blutmenge nach. Diese Erhöhung hat in allen Versuchen 
einen progressiven Charakter und erreicht ihr Maximum vor dem Tode 
des Tieres. Die rote Bk-Zahl deutet daher unzweideutig auf 
die Entwicklung einer Plethora bei sämtlichen Formen der 
Niereninsuffizienz hin, ob die Versuchstiere dursteten oder 
nicht. Bei den Versuchstieren, die Wasser erhielten, war die Vermehrung 
der Blutrocnge ausgesprochener. 

Der Brechungskoeffizient des Serums verhielt sich nicht so konstant, 
wie die rote Bk.-Zahl und es fehlte in den meisten Versuchen der 
Parallelismus. 

Bei durstenden Tieren kommt anfangs die Dilution des Blutes in 
dem R ebenso zum Ausdruck wie in der Bk.-Zahl, obzwar schon zu 
dieser Zeit R zurückbleibt. Später aber weichen die beiden Grössen 
von einander ab. Das ist leicht verständlich. Den parallelen Ver¬ 
lauf der beiden Faktoren könnte man sich nur so vorstellen, 
wenn die diluierende Flüssigkeit destilliertes Wasser wäre. 
Das ist aber nicht der Fall, denn es scheint im Organismus 
eine Tendenz vorhanden zu sein, die einen Ausgleich im 
Eiweissgehalte — der hauptsächlich die Grösse von dem R 
bestimmt — des Blutplasmas und der Gewcbssäfte anstrebt. 
Die Richtigkeit dieser Behauptung geht aus dem Verhalten des R 
nach Wasseraufnahme hervor, wie ich dies in dem Kapitel der ncphrck- 
tomierten Kaninchen mit Wasserzufuhr näher besprach. Wenn sich im 
Verhalten von dem R keine so grosse Vermehrung des Blutplasmas 
zeigt wie in der Bk.-Zahl, so sieht man doch aus dem R, dass bei 
Niereninsuffizienz die Blutmenge der Versuchstiere zunimmt. 

Bei allen Formen der Niereninsuffizienz entstanden 
Oedeme, ohne Unterschied, ob die Versuchstiere dursteten 
oder Wasser erhielten. Die Wasserzufulir vergrösserte die Quantität 
des Ergusses und versicherte beinahe ohne Ausnahme seine Entstehung. 
Hervorzuheben ist, dass die Entfernung der beiden Nieren zur 
Entstehung der Wassersucht genügt. Die Verwässerung des Blutes 
ist keine Vorbedingung der Entstehung der Wassersucht, denn der R 
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des Serums war bei den durstenden Tieren normal oder noch höher 
und doch sind Oedeme entstanden. Daraus folgerte schon A. von Koränyi 1 )} 
dass die Wassersucht auch bei pathologisch gesteigerter Blut¬ 
konzentration zustande kommen kann, wenn nur deren ander¬ 
weitige Bedingungen gegeben sind; folglich ist die Hydrämie 
keine unerlässliche Bedingung der Wassersucht“. Zu diesem 
Satze muss ich aber nachträglich bemerken, dass wenn man nicht 
nur — wie in unseren Untersuchungen mit Sarvonat—R, sondern 
auch die Bk-zahl berücksichtigt, den Bestand einer Plethora auch dann 
annehmen muss, wenn aus R ihr Bestehen nicht zu erkennen ist. Doch 
ist in solchen Fällen das Flüssigkeitsplus im Plasma auch von höherer 
Konzentration. Ob diese Plethora eine Vorbedingung der Ocdcm- 
entstehung ist, oder ob sic nur gleichzeitig mit diesem auftritt, muss 
vorläufig dahingestellt bleiben. In den beiden Versuchen (Cohnheim und 
Lichtheim 2 ), Magnus 3 usw.), in denen die Beziehung der Plethora zur 
Oedembildung untersucht wurde, war mit der Plethora immer die geringere 
Konzentration des Blutplasma verbunden. Daraus leitete man die 
Folgerung ab, dass die Gefässwände für diese Flüssigkeit — das Plas¬ 
ma — von geringerer Konzentration durchlässig wird. Dieser Faktor 
dar Oedementstchung fällt in meinen Versuchen weg, nur die 
grössere Blutmengc könnte hier eine Rolle spielen. Nach Albu 4 ) 
genügt die intravenöse Infusion einer Flüssigkeitsmenge selbst bei 
intakten Nieren zur Entwicklung von Oedemen. Albu infundierte 
den Tieren mehr als die Hälfte ihres Gewichtes. Ich glaube, dass 
diese Versuche nur das zeigen, dass die Uebcrschwemraung des 
Organismus mit Wasser auch zur Oedembildung führen kann; 
dies hat aber nichts mit dem nephritischen Oedem zu tun. 
Bei der Nephritis wird es wohl niemals Vorkommen, dass die Blutmenge 
innerhalb einigerStunden um das sechs oder noch mehrfache vermehrt wird. 
Den Einfluss der Flüssigkeitszufuhr auf die nephritischen Oedeme kann 
man nur aus solchen Versuchen beurteilen, in denen die Verhältnisse 
denselben bei der Nephritis selbst ähnlich sind. Bei dieser wird die 
Flüssigkeit immer vom Darm aus aufgenommen, und in ver¬ 
hältnismässig noch geringeren Mengen als in meinen Ver¬ 
suchen. Ich gab ungefähr 5 bis 10 pCt. des Gesamtgewichtes auf 
einmal durch die Schlundsonde. Das würde bei einem Menschen von 
70 kg 3,5 bis 7 kg Wasseraufnahme entsprechen. AYie bleibt aber noch 
dieso Menge hinter derjenigen, die Albu gab, zurück. Albu’s Versuche 
würden beim Menschen eine Kochsalzlösungzufuhr von etwa 35 kg ent- 

1) A. v. Koränyi, Koränyi u. Richter: Physikalische Chemie und Medizin. 
Leipzig. 1908. II. Bd. S. 161. 

2) Conheim und Licht heim, Vitchow Arch. Bd. 69. 

3) Magnus: Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 48. S. 520. 

4) Albu, ,Diese Zeitschrift. Bd. 58. >S. 351. 1906. 
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sprechen und das auch noch intravenös. Eine solche riesige 
Wassermenge muss mechanisch zu einer Dehnung der Gefässe 
führen und in solchen Versuchen ist es selbstverständlich, 
dass die Gefässe durchlässig werden. Magnus hat in seinen Ver¬ 
suchen normale und tote, vergiftete bzw. nierenlose Tiere mit einander 
verglichen. Er liess innerhalb 2 bis 3 Stunden 22 bis 110 pCt des 
Gewichtes in die Venen infundieren. Die Norraalticre hatten auch 
geringe Oedeme, während bei den übrigen grosse Transsudate entstanden 
sind. Auch diese Versuche können mit den Verhältnissen bei der 
menschlichen Nephritis nicht verglichen werden. Aus den Versuchen 
von Magnus sieht man, dass die Normaltiere im Durchschnitt 45 pCt. 
der infundierten Wassermenge zurückbehieltcn, während in den übrigen 
Fällen, in welchen die grossen Oedeme entstanden sind, im Durchschnitt 
88 pCt. retiniert wurden. Die Einwirkungen, unter welchen die letzteren 
Versuche ausgeführt wurden, schädigten alle auch die Nieren, 
oder e's war die Nierenfunktion schon von vornherein ausge¬ 
schlossen, wie nach beiderseitiger Nephrektomie, Ureteren- 
unterbindung und bei toten Tieren. 

Die Vergiftungen (Arsen, Phosphor, Chloroform, Aether, Chloral- 
hydrat), welche Magnus anwendete, greifen auch die Nieren an und 
verursachen in diesen ebenso fettige Degeneration wie in der Gefässwand. 
Die Folge dieser Nierenschädigung ist wahrscheinlich der Unterschied in 
der Wasserretention zwischen den normalen und übrigen Versuchstieren. 
Nachdem es sich in diesen Versuchen um kolossale Wasser¬ 
mengen handelt, war die natürliche Folge, dass diese erhöhte 
Wassermenge die Gefässe durch Ueberdehnung schädigte. 
Dies ging in den Versuchen, in welchen die Giftwirkung die Wider¬ 
standsfähigkeit der Gefässwände schon im vorhinein schädigte, um so 
leichter. In den Versuchen an toten, nephrektomierten Tieren und nach 
Venenunterbindung war die Retention eine riesig hohe, den Tieren wurden 
44—100 pCt. ihres Gesamtgewichts infundiert, ausgeschieden wurde kaum 
etwas. Das bedeutet mit anderen Worten, dass in die Gefässbahn 
das 6—13 fache der ursprünglichen Blutmenge hineingepresst 
wurde. Dass auch hier die Ueberdehnung der Gefässe erfolgte und 
infolgedessen Oedeme entstanden, wird man ganz natürlich finden. Dass 
solche Zustände bei der menschlichen Nephritis niemals Vorkommen, 
braucht nicht näher bewiesen zu werden, dort wird sich die Blutmenge 
nie auf das 6—13 fache erhöhen. Die Versuche von Magnus 1 ) zeigen 
nur so viel, dass unter den erwähnten Verhältnissen auch Oedeme ent¬ 
stehen können, diese Versuche können aber nicht ohne weiteres auf die 
menschliche Nephritis übertragen werden. Diese Versuche bildeten aber 
die Hauptstütze der Cohnheim - Lichtheim - Senatorschcn Theorie, 

1 ) 1 . c. 
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welche bisher exakter direkter Beweise entbehrt. Diese Theorie setzt 
voraus, dass die Entstehung der Oedeme mit einem aus den Gefässen 
zu den Geweben führenden Flüssigkeitsstrom einhergeht. Wenn diese 
Stromrichtung tatsächlich existieren würde, so würde sie aus meinen 
Versuchen zu erkennen sein. Diese Stromrichtung müsste zu einer Ab¬ 
nahme der Blutmenge während der Entwicklung der Oedeme führen. 
Demgegenüber sieht man in den Versuchen ohne Ausnahme, dass die 
Blutmengc desto grösser wird, je länger das Tier das Auf¬ 
hören der Nierenfunktion überlebt. Besonders klar sieht 
man diese Erscheinung bei der Uranvergiftung, bei welcher 
das Blut vor dem Tode des Versuchstieres eine sehr hohe 
Dilution erfuhr. 

Man erkennt daher in den Versuchen eine entgegengesetzte Strom¬ 
richtung wie man nach der Cohnheim-Lichtheim-Senatorschcn 
Theorie erwartet hätte. Diese Stromrichtung führt von den Ge¬ 
weben zu den Gefässen und gleichzeitig von den Geweben zu 
gewissen Prädilektionsstellen, wo die Ansammlung der öde- 
matösen Ergüsse stattfindet. Die Entstehung des Oedems kann 
auf Grund meiner Versuchsresultate nur auf eine veränderte Verteilung 
des Gewebswassers zurückgeführt werden, denn, wie ich wiederholt er¬ 
wähnte, entstanden auch in solchen Fällen Oedeme, in welchen die 
Wasserzufuhr von aussen aufgehoben war, und den einzigen Ursprung 
des Wassers nur die Gewebe bilden konnten. Das Wasserplus, welches das 
von aussen zugeführte Wasser liefert, folgt nun der schon im Organismus 
bestehenden Stromrichtung, und trägt infolgedessen nur zur quantita¬ 
tiven Erhöhung der schon bestehenden Aenderungen in der Wasserver¬ 
teilung bei. 

Worin soll aber die eigentümliche Ursache dieser pathologischen 
Verteilung des Wassers gesucht werden? J. Loeb 1 ) verwies schon 
auf die hohe molekulare Konzentration der nephritischen Ergüsse, 
ähnliches fanden Strauss 2 ) beim Menschen, Heineke und Meyer¬ 
stein 3 ) an Kaninchen, bei denen die letzteren Autoren eine sehr 
bedeutende Salzretention im Blute, sowie dieselbe der -serösen Ergüsse 
feststellen konnten, während P. F. Richter bei der Urannephritis 
ebenfalls Ergüsse von sehr hoher molekularer Konzentration feststellen 
konnte. Möglicherweise wirkt die Wasseranziehungskraft dieser erhöhten 
molekularen Konzentration des Blutes, wie die des Inhaltes der venösen 
Körperhöhlen entscheidend auf die Wasserverteilung. Auf eine veränderte 
Wasserverteilung leitete auch Lazarus-ßalow 4 ) die Entstehung der 

1) J. Loeb, l’lliigers Arcli. Bd. 7. S. 457. 1898. 

2) Strauss. Chron. Nierenentzündungen. 1902. Berlin. 

o) Heineke u. Meyerstein, Deutsches Archiv für klinische Medizin. Bd. 90. 

S. 118. 1907. 

4) Lazarus-Balow, British med. journal. 1895, 
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nephritischen Oedeme zurück, indem er annahm, dass die pathologischen 
Stoffwechselprodukte, welche bei Nierenkrankheiten in den Geweben ent¬ 
stehen, die Wasseranziehungskraft der letzteren steigern, und so eine 
Auswanderung des Blutwassers nach sich ziehen. 

Schlussfolgerungen: 

1. Das Gewicht der Tiere mit Niereninsuffizienz nimmt nicht in 
dem Masse ab, wie dasjenige der Normaltiere, infolgedessen besteht bei 
jeder Form der Niercninsuffizienz selbst ohne Wasserzufuhr von aussen 
eine relative Wasserretention. 

2. Das retinierte Wasser ist teils in der vergrösserten Blutmengc, 
teils in den Oedemen auffindbar. 

3. Die Zunahme der Blutmenge, die selbst ohne Flüssigkeitszufuhr 
von aussen entsteht, ist Folge eines Flüssigkeitsstromes, der von den 
Geweben zu den Gefässen fliesst. 

4. Diese Flüssigkeitszufuhr von den Geweben zu den Gefässen be¬ 
ginnt sofort nach der Ausschaltung der Nierentätigkeit, sie zeigt sich 
dementsprechend bei nierenlosen Tieren gleich nach der Nephrektomie, 
während sie bei Urantieren nach dem Zustandekommen der Anurie fest¬ 
zustellen ist. 

5. Die Zunahme der Blutmenge hat einen progressiven Charakter 
und erreicht ihr Maximum in der Zeit knapp vor dem Tode des Tieres, 
also zu jener Zeit, in welcher aller Wahrscheinlichkeit nach die Ent¬ 
wickelung der Oedeme ihren Höhepunkt erreicht. 

6. Die Oedementstehung ist von keiner Abnahme der Blutmenge 
begleitet, infolgedessen kann eine erhöhte Durchlässigkeit der Gefässc, 
hervorgerufen von der Niereninsuffizienz, nicht angenommen werden. 

7. Die Entstehung der hydrämischcn Plethora, wie der Oedeme ist 
auf eine veränderte Verteilung des Wassers zwischen den Geweben einer¬ 
seits und dem Blute und den Gewebsspalten (serösen Höhlen) anderer¬ 
seits zurückzuleiten. 

8. Alle diese Vorgänge entstehen auch ohne Wasserzufuhr von 
aussen; wird aber dennoch Wasser auf dem natürlichen Wege vom 
Digestionstrakte aus dem Organismus zugeführt, so wirkt diese aufge- 
noramene Flüssigkeitsmenge befördernd und erhöhend auf die Entstehung 
der Plethora und der ödematösen Ergüsse. Einen prinzipiellen Unter¬ 
schied kann aber die Wasserzufuhr nicht herbeiführen. 
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.1. BENCE, 


Digitized by 


V er suchs-Protokolle. 

Sämtliche Versuchstiere hungern während der Versuchsperiode, Wasser erhielt nur ein 
Teil per Schlundsonde, das ist aber besonders erwähnt. 


No. 1 


Zeit 


Bk. 

Datum 

Std. 

Abs. 1 ) pCt. 

12. 11. 

12 

8 

5,4 

10,0 

13. 11. 

8 

12 

8 

5.7 

94,5 

14. 11. 

8 

12 

8 

— — 

15. 11. 

8 

12 

8 

— — 

IG. 11. 

12 

8 

— — 

17. 11. 

12 

8 

6.4 

81,5 


Nierengesundes Kaninchen. 


R. G 


Abs. 

pCt. 

Abs. 2 ) 

pCt. 

1,3460 

100,0 

1400 

100,0 

1,3463 

97,7 

1400 

100,0 

1,3461 

99,3 

9?,7 

1370 

97,9 

1,3463 

1330 

97.2 

1,3475 

89,0 

1280 

91,4 

1,3480 

85,0 

1260 

90,0 

1,3484 

82.0 

1260 

90,0 

1,3485 

8K2 

1250 

89.3 

1,3478 

S4,4 

1210 

87,7 

1,3475 

88.6 

1200 

85.7 

1,3477 

85,2 

1170 

83,0 

1,3487 

79,6 

1130 

80,7 

80,0 

1,3484 

82,0 

1120 

1,3478 

84,4 

1070 

76,4 

1,3479 

83,4 

1040 

74,3 


Bei der Sektion kein Oedem. 


No. 2. 


Zeit 


Bk. 

R. 


G 

Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

12. 11. 

12 

— 

— 

1.3461 

100,0 

1510 

100.0 


8 

5,7 

100,0 

1,3463 

98,5 

1510 

100,0 

13. 11. 

8 


— 

1,3464 

97,8 

1420 

94,0 


12 

— 

— 

1.3466 

96,2 

1420 

94,0 


8 

5,4 

94,7 

1,3468 

94,8 

1400 

92,7 


8 

— 

— 

1.3467 

95.5 

1390 

92,0 

14. 11. 

12 

— 

— 

1,3472 

91,3 

1380 

91,4 


8 

— 

— 

1,3482 

84.2 

1360 

90,1 

15. 11. 

8 

— 

— 

1,3480 

86,6 

1360 

40,1 


12 

— 

— 

1,3479 

87,3 

1350 

89,4 


8 

6,4 

S7.2 

1.3477 

88.7 

1350 

89,4 

16. 11. 

8 


— 

1,3470 

93,2 

1240 

82,1 

17. 11. 

12 

— 

— 

1,3478 

88,0 

1180 

79,1 


8 

— 

— 

1,3470 

93,2 

1160 

76.8 


8 

6,7 

81,5 

1,3476 

88,7 

1140 

75,5 


Nierengesundes Kaninchen. Bei der Sektion kein Uedem. 


No. 3. 


Datum 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

9. 9. 

5,5 

100.0 

1.3461 

100,0 

1410 

100,0 

10. 9. 

— 

— 

1,3470 

93,2 

1410 

— 

11. 9. 

— 

— 

1.3465 

97.0 

1270 

— 

12. 9. 

5,9 

92.7 

1,3468 

95,0 

1220 

— 

13. 9. 

6,4 

82,0 

1.3469 

94,3 

1090 

77,3 


Nierengesundes Kaninchen, dem Nahrung und Wasser entzogen ist. 
Bei der Sektion kein Oedem. 


No. 4. 

Bei diesem niereugosunden Kaninchen wurde täglich das Gewicht festgestellt, 
welches zu Anfang des Versuches am 8. 9. 15(50 g betrug und bis zum 12. 9. auf 
1220 g herunter fiel, daher um 22.8 pCt. abnahm. 

1) ln Millionen angegeben. 

2) ln Gramm angegeben. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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No« 5« 


Zeit 



Bk. 

R, 


G. 

Datum 

Std. 

Alis. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

8. 7. 

8 

4,2 

100,0 

1,3509 

100,0 

1850 

100,0 



Beiderseitige 

Nephrektomie. 




8 

— 

— 

1,3500 

105.0 

1800 

97.3 

9. 7. 

8 

— 

— 

1,3497 

106,6 

1750 

94.5 


12 

4,1 

102,4 

1,3497 

106.6 

1740 

94,0 


5 

— 

— 

1,3506 

101,6 

1720 

93,0 


8 

— 

— 

1,3509 

100,0 

1670 

90,3 

10. 7. 

12 

4,5 

92,9 

1,3512 

98,4 

1660 

89,7 


8 

— 

— 

1,3506 

101,6 

1630 

88,1 


8 

— 

— 

1.3518 

95,0 

1590 

86,0 


12 

4,1 

102,4 

1,3508 

100,5 

1570 

84,9 



Bei 

der Sektion kein Gedern. 






No 

• 6« 




Zeit 



Bk. 

R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs 

. pCt. 

Abs. 

p(’t. 

Abs. 

pCt. 

8. 7. 

8 

(;,o 

100.0 

1,3499 

100,0 

2400 

100,0 



Beiderseitige 

Nephrektomie. 



8. 7. 

8 

— 

— 

1,3488 

106.4 

2330 

97,1 

9. 7. 

8 

— 

— 

1.3480 

111,1 

2250 

93,8 


12 

4,5 

125,0 

1.3486 

107,6 

2220 

92,5 


9 

— 

— 

1,3498 

100.6 

2200 

91,7 

10. 7. 

8 

— 

— 

1,3503 

97.7 

2120 

88.3 


12 

— 

— 

1.3503 

97.7 

2110 

87,9 


— 

4,2 

130,0 

1,3510 

93.6 

2060 

85,8 


Seit dem 10. 7. war das Blutserum triih, es bestand eine Lipiimic, welche den K-wert 
wesentlich erhöhte. — Bei der Sektion war die Bauehwand wie das retruperitoneale 

(iewebe sulzig durehtriinkt. 


No« 4 • 


Zeit 


Bk. 

R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

2. 10. 

12 

o,3 

100,0 

1,3459 

100,0 

1690 

100,0 



Beiderseitige 

N e p h r e k t o in i e. 



2. 10. 

8 

— 

— 

1.3452 

105,3 

1650 

97.0 

3. 10. 

8 

— 

— 

1.3451 

106.1 

1620 

95,3 


12 

— 

— 

1,3460 

99,2 

1600 

94,0 


8 

5,8 

91,6 

1.3462 

97.7 

1600 

94,0 

4. 10. 

8 

— 

— 

1.3488 

77,8 

1570 

92,4 


12 

4,7 

111,3 

1,3481 

83,2 

1550 

91,2 


8 

— 

— 

1.3490 

76.4 

1520 

89,4 

5. 10. 

8 

— 

— 

1.3487 

78.6 

1470 

86,5 


12 

4.9 

107,5 

1,3481 

83.2 

1460 

85,9 


8 

— 

— 

1,3186 

80,0 

1410 

83,9 

Sektion sind in 

der Bauchhöhle 5 

eem Flüssigkeit, deren 

R = 

1,3479, 

beiden 

Brusthöhlen je 

1 ccm, 

deren R = 1,3477 bzw. 

1.3460. 




No 

>. 8. 




Zeit 


Bk. 

R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

22. 11. 

8 

5,2 

100,0 

1,3468 

100,0 

1500 

100,0 



Beid er: 

s c i t i g c 

N e p h r r k t o m i c. 



22. 11. 

8 

— 

— 

1.3162 

105,0 

1480 

98.7 

23. 11. 

12 

4,7 

109.6» 

1,3464 

102.8 

1480 

98,7 


8 

-- 

— 

1,3168 

100.0 

1460 

97,4 


Zeitschr. f. kl in. Medizin. 67. Bd. H. I — d. 
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•I. BUNGE, 



Z c i 

i t 


Bk. 

R. 


G. 


Dalum 

Std. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

24. 

11. 

8 

— 

— 

1,3483 

89,3 

1440 

96,0 



12 

4,4 

115,4 

1,3492 

82,9 

1440 

96,0 



8 

— 

— 

1,3490 

84.3 

1420 

94,7 

25. 

11 . 

8 

— 

— 

1,3499 

77,9 

H00 

93,4 



12 

4,7 

109,6 

1,3491 

83,6 

1400 

93,4 



8 

— 

— 

1,3495 

80,8 

1390 

92,8 

26. 

11. 

8 

— 

— 

1.3490 

84,3 

1370 

91,4 



12 

4.6 

111,5 

1.3492 

82,9 

1360 

90,7 

27. 

11. 

8 

3,6 

130,7 

1,3481 

90,7 

1330 

88,7 


Bei clor Sektion sind in der Bauchhöhle 20 ccm reine seröse Flüssigkeit, deren K 
= 1,3452, in den Brusthöhlen je 2 ccm, deren R = 1,3435. 


No. 9. 


Zeit 


Bk. R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. pCt. Abs. 

pCt 

Abs. 

pCt. 

22. 11. 

8 

5,0 100,0 1,3482 

100,0 

1400 

100,0 



Beiderseitige Nephrektomie. 



23. 11. 

8 

— — 1.3472 

106.5 

1360 

97,1 


12 

4.0 120,0 1.3465 

111,0 

1350 

96,4 


8 

— 1,3476 

104,0 

1330 

95,0 

24. 11. 

12 

4,3 114,0 1.34S0 

101,3 

1290 

91,5 



Bei der Sektion kein Oedem. 





No. I«. 




Zeit 


Bk. R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. pCt. Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt, 

3. 11. 

12 

5,0 100,0 1,3461 

100,0 

1470 

100.0 



Beiderseitige Nephrektomie. 



4. 11. 

8 

— — 1,3469 

94.0 

1430 

97,3 


12 

4,0 120,0 1,3470 

93.3 

1410 

96,0 


8 

— — 1.3460 

100,7 

1380 

94,0 

5. 11. 

8 

— — 1,3452 

106.6 

1340 

91,2 


12 

— — 1,3448 

109,7 

1320 

90,0 


8 

3.2 136,0 1.3432 

121,8 

1320 

90,0 



Bei der Sektion kein Oedem. 





No. 11. 




Zeit 


Bk. R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. pCt. Abs. 

pCt. 

Abs, 

pCt. 

3. 11. 

12 

4,6 100,0 1,3461 

100,0 

1320 

100,0 



Beiderseitige N e p li r c k t o m i e. 



3. 11. 

8 

— — 1.3460 

100,7 

1280 

97,0 

4. 11. 

12 

3,9 115,2 1.3406 

95,5 

1259 

94,7 


8 

— — 1.3465 

96.2 

1240 

94,0 

5. 11. 

8 

— 1,3454 

105,2 

1220 

92,4 


12 

— — 1,3459 

101,5 

1200 

90,9 


8 

3,1 132,5 1,3450 

108,2 

1200 

90,9 


Bei der Sektion kein Oedem. 


No. 12. 

/eil Bk. R. (i 



Datum Std. 

30. 7. 12 

Abs. pCt. Abs. 

5.6 100,0 1,3505 

0,005 g 1’ ran nitrat. 

p't. 

100.0 

Abs. pCt. 

1990 100,0 

Digitized by 

jogle 


Original from 
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Zeit. 



Bk. 

R. 


G. 

Datum 

Stil. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pUt. 

1. 8. 

8 

— 


1,3491 

107,9 

— 

— 




0,005 g 

Urannitrat. 




2. 8. 

8 

— 

— 

1.3490 

108.4 

— 

— 


12 

7.0 

75,0 

1.3495 

105.6 

1600 

81,0 


8 

— 

— 

1.3490 

108,4 

1570 

79,0 




0,005 g 

Urannitrat. 




3. 8. 

8 

— 

— 

1,3510 

102,8 

1560 

78,5 


8 

— 

— 

1,3510 

102,8 

1550 

78,0 




0,005 g 

Uran nitrat. 






Bei 

der Sektion kein Oedem. 






No. 13. 




Zeit 



Bk. 

R. 



Datum 

Std. 

Abs 

. pCt. 

A bs. 

pUt. 

Abs. 

p< ’t. 

30. 7. 

12 

5,0 

100,0 

1,3472 

100,0 

1320 

100,0 




0,005 g 

Urannitrat. 




1. 8. 

8 

— 

— 

1,3475 

97,9 

— 

— 




0,005 g 

Uran nitrat. 




2. 8. 

8 

— 

- 

1.34(12 

107,0 

— 

— 


12 

5,5 

9U.0 

1,3470 

101,4 

1120 

84.8 


8 

— 

— 

1,3400 

104.2 

1100 

83,4 




0,005 g 

Urannitrat. 




3. 8. 

8 

— 

— 

1.3470 

101.4 

1040 

78.8 


8 

— 


1,3470 

101,4 

990 

75.0 




0,005 g 

Uran nitrat. 





Bei der Sektion kein Oedem. 


No. 14. 

Zeit Bk. R. ti. 


Datum 

Std. 

Abs. p('t. Abs. 

pCt, 

Abs. 

pUl. 

30. 7. 

12 

5,8 

100,0 1.3471 

0,005 g Uran nitrat. 

100.0 

1200 

100,0 

1. 8. 

8 

— 

— 1,3468 

0,005 g Uran nitrat. 

102,1 

— 

— 

2. 8. 

8 

-- 

— 1,3459 

108,4 

-- 

— 


12 

5,7 

101,7 1.3462 

105.0 

1120 

93,4 


8 

— 

1,3466 

103,5 

980 

81,7 




0,005 g Urannil rat. 




3. 8. 

8 


1,3470 

100.7 

900 

75,0 


8 

— 

1,3473 

102,1 

850 

70,8 




0.005 g Uran nitrat. 




4. 8. 

8 

5,5 

105,2 1,3477 

0,005 g l.'rannitrat. 

95,8 

820 

68,4 



Bei 

der Sektion kein Oede 

■m. 






No. 15. 




Z c i t 



Bk. R. 


( 

i. 

Datum 

Std. 

Abs 

p< ’t. Abs. 

P (, t- 

Abs. 

p ( ’t. 

9. 8. 

12 

5,1 

100,0 1.3457 

0,005 g Urannitrat, 

100,0 

1190 

100,0 

10. 8. 

12 

- 

1.3452 

103.9 

1190 

100.0 


8 

— 

1,3453 

103.2 

1140 

95.8 




0.005 g Uran nitrat. 





7 


Gck igle 


Original ftom 
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100 


J. BUNGE, 


Digitized by 


Zeit 


Bk. K. 


G. 


Datum 

Std. 

Abs. pCt. Abs. 

pCt. 

Abs. 

pH. 

11. 8. 

8 

— — 1,3462 

96,1 

1050 

88,2 


8 

5,6 89,8 1,3460 

0,005 g Urannitrat. 

97,7 

1040 

87,4 

12. 8. 

8 

— — 1,3453 

103,2 

970 

83,0 


8 

— — 1,3435 

0,005 g Uran nitrat. 

117,0 

960 

82.2 



Bei der Sektion kein Oedem. 






No. 16. 



Zeit 


R. 

(i. 

Datum 

Std. 

Abs. pUt. 

Abs. 

pUt. 

15. 10. 

12 

1,3462 100,0 

1300 

100,0 


8 

1,3460 101,4 

— 

— 



0,005 g Urannitrat. 



16, 10. 

8 

1,3462 100,0 

1250 

96.1 


12 

1,3460 101,4 

— 

— 


8 

1.3466 97,0 

— 

— 



0,005 g Urannitrat. 



17. 10. 

8 

1,3470 94,9 

1070 

82,3 


12 

1,3463 99.3 

— 

— 


8 

1,3480 86,6 

— 

— 



0,005 g Urannitrat. 



18. 10. 

8 

1,3476 89.5 

1050 

80,8 


12 

1,3475 91,3 

— 

— 


8 

1,3470 94,0 

— 

— 



0,005 g Urannitrat. 



19. 10. 

8 

1.3472 92,5 

1010 

77,7 


12 

1,3470 94,0 

— 

_ 


8 

1,3470 94,0 

— 

— 



0,005 g Urannitrat. 




Bei 

der Sektion kein Oedem. 





No. 17. 



Zeit 


R. 

1 

(i. 

Datum 

Std. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

15. 10. 

12 

1.3408 100,0 

1300 

100,0 


8 

1,3465 102,1 

— 

— 



0,005 g Uran nitrat. 



16. 10. 

8 

1,3473 96,4 

1290 

99.2 


12 

1,3478 92,8 

— 

— 


8 

1,3475 95.0 

- 

— 



0,0o5 g Urannitrat. 



17. 10. 

8 

1,3485 87,8 

1070 

82,3 


12 

1,3486 87,1 

— 

— 


8 

1,3485 87,8 

— 




0.005 g Urannitrat. 



18. 10. 

8 

1,3480 92,4 

1040 

8o,0 


12 

1.3473 96,5 

— 

— 


8 

1.3403 103.5 

-- 

— 



0,005 g Urannitrat. 



19. 10. 

8 

1.3458 107,2 

1040 

8o,0 


12 

1.3452 1 1 1,4 


— 


8 

1,3450 112.9 

— 

— 


0.005 g L'ran nitrat. 

Bei der Sektion lo ccm Flüssigkeit in der Bauehliühle. 


Go igle 
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No. 18. 



Zeit 


R. 


C. 


Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

15. 

10. 

12 

1,3479 

100,0 

1510 

100,0 



8 

1,3476 

102,0 

— 

— 




0,005 g Uran nitrat. 



1(5. 

10. 

8 

1,3476 

102,0 

1400 

92,7 



12 

1,3480 

99,3 

— 

— 



8 

1,3470 

106,1 

— 

— 




0,005 g Urannitrat. 



17. 

10. 

8 

1,3496 

88,4 

1180 

78,2 



12 

1,3490 

92,7 

— 

— 



8 

1,3490 

92,7 

— 

— 




0,005 g Urannitrat. 



18. 

10. 

8 

1,3482 

98,0 

1120 

74,2 



12 

1,3483 

97,3 

— 




8 

1,3480 

99,3 

— 

— 




0,005 g Urannitrat. 





Bei 

der Sektion kein Üedem. 






No. 19. 





Zeit 


R. 


G 


Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

21. 

10. 

8 

1,3488 

100,0 

1600 

100,0 



12 

1,3480 

105,1 

— 

— 



8 

1,3473 

109,4 

— 

— 




0,005 g Uran nitrat. 



22. 

10. 

8 

1,3470 

111,3 

1570 

98,1 



12 

1,3470 

111,3 

— 

— 



8 

1,3470 

111,3 

— 

— 




0,005 g Urannitrat. 



23. 

10. 

8 

1,3481 

104,4 

1470 

91,9 



12 

1,3476 

107,5 

— 

— 

« 


8 

1,3493 

96,9 

— 

— 




0,005 g Uran nitrat. 



24. 

10. 

8 

1,3501 

91,9 

1410 

90,0 



12 

1,3484 

102,5 

— 

— 



8 

1,3485 

101,9 

— 

— 




0,005 g Urannitrat. 



25. 

10. 

8 

1,3473 

109,4 

1400 

87,5 



12 

1,3471 

110,6 

— 

— 



8 

1,3470 

111,3 

1400 

87,5 




0,005 g Urannitrat. 




Bei der Sektion 6 ccm Flüssigkeit in der Bauchhöhle mit dem R wert von 1,3440. 


No. 20. 


Zeit 

Bk. 


R. 

Cf. 

Datum 

Abs. 

pCt. 


Abs. pCt. 

Abs. 

P ct. 

27. 5. 

5,8 

100,0 


1,3467 100,0 

1120 

100,0 



0,005 

g 

Urannitrat. 



28. 5. 

5,7 

101,7 


1,3468 99,2 

1050 

93,8 



0,005 

g 

Urannitrat. 



29. 5. 

4,2 

106,9 


1,3460 105,0 

900 

80,3 



0,005 

g 

Uran nitrat. 



30. 5. 

— 

— 


1,3438 121,0 

900 

80,3 

Sektion 2 Vs 

> ccm Fl 

liissigkeit 

ir: 

i der Bauchhöhle 

mit dem 

R. von 


1 , 3443 . 


Digitized b' 


■V Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


102 


J. BKNCE, 


No. 21. 



Zeit 

Bk. R. 


G. 

Datum 

Std. Abs. pCt. Abs. 

pCt:. 

Abs. 

pCt. 

7. 

11. 

12 4,0 100,0 1,3477 

100.0 

1500 

100,0 



Beiderseitige Nephrektomie: 0,008 g 

Uran nitrat. 


7. 

11. 

8 4,8 95.0 1.3479 

98,7 

1500 

100,0 

8. 

11. 

S — — 1,3470 

104.7 

1450 

90,7 



12 — — 1.3470 

104,7 

1440 

90,0 



S 3,9 115,2 1,3478 

99,3 

1420 

94,7 



0,008 g Uran nitrat. 




9. 

11. 

8 — — 1,3482 

90,7 

1400 

93,3 



8 3,5 123,9 1.3490 

91,3 

1380 

92,0 



0,008 g Uran nitrat. 




IO. 

11. 

8 — — 1,3485 

94,7 

1300 

90,7 



8 — — 1,3476 

99,3 

1350 

90,0 



0,008 g Urannitrat. 




11. 

11. 

S — — 1,3471 

100,0 

1300 

8(5.7 


0,008 g Uran nitrat. 

Bei der Sektion 25 eem Flüssigkeit in der Bauchhöhle mit dem R. von 1.343(5; in den 
beiden Pleurahöhlen je 2 eem mit dem R. von 1,3458. 

No. 22. 

Z e i t Bk. R. G. 


Datum 

Std. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

7. 11. 

12 5,5 100.0 

Beiderseitige Nephrekt 

1,3482 
nmie; 0,008 

100.0 1550 

g Uran nitrat. 

100,0 

7. 11. 

8 

— — 

1,3470 

107,8 

1550 

100,0 

8. 11. 

8 

— — 

1,3402 

1 13,0 

1510 

97,4 


8 

3,1 143,0 

0,008 g 

1,3471 
Urannit rat. 

107,1 

1470 

94,8 

9. 11. 

s 

— _ 

1.3478 

102,6 

1440 

92,9 


8 

3,1 143,6 

0,008 g 

1,3473 
Uran nitrat. 

105,8 

1400 

90,3 

10. 11. 

8 

— — 

1,3480 

101,3 

1380 

89,0 


8 

3,4 138,1 

0,008 g 

1,3477 
Uran nitrat. 

103,2 

1&50 

87,7 

11. 11. 

8 

0,008 g 

1,3479 
Uran nitrat. 

102,0 

1340 

80,9 

Bei der Sektion 5 eem 

Flüssigkeit in 

der Bauchhi 

Ihle mit dem 

R. von 1,3* 


No. 2«. 



Zeit 


R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

27. 

10. 

12 

1.3403 

ioo.o 

1280 

100.0 

Beiderseitige 

Nephrektomie; 

; 0.005 o 

; Urannitrat. 

27. 

10. 

8 

1.3470 

94.6 

— 

— 

28. 

10. 

8 

1,3400 

102.1 

1220 

95,3 



8 

1,34(59 

95,2 

— 

— 




0.005 g Urannitrat. 



29. 

10. 

8 

1.3472 

93.4 

1180 

92,2 



12 

1.3480 

87.4 

— 

— 



8 

1.3480 

87.4 

— 

— 




0,005 g Uran nitrat. 



30. 

10. 

8 

1,348(5 

83,0 

1150 

90,0 



12 

1,3484 

84.4 

— 

— 



8 

1,3482 

85,8 

— 

— 




0.005 g Urannitrat. 




lb'i der Sektion ist die Bauchwand ödematös, in der Bauchhöhle sind 15 ccm Flüssigkeit 

mit dem K von 1.34(10. 
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No. 24. 

Zeit R. G. 

Datum Std. Abs. pCt. Abs. pCt. 

27. 10. 12 1.3493 100,0 1220 100,0 

Beiderseitige Nephrektomie: 0,005 g Urannitrat. 

27. 10. 8 1,3472 112,7 — — 

28. 10. 8 1.3483 106,! 1140 93,3 

8 1,3488 103,2 — — 

0,005 g Uran nitrat. 

29. 10. 8 1,3508 90,9 1100 90,2 

8 1,3502 94,5 — — 

0,005 g Uran nitrat. 

Das Serum vom 29. 10. war von Fett getrübt, daher der hohe R-wcrt. Bei der Sektion 






kein 

Uedem. 








No« 25. 





Zeit 



Bk. 

R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

17. 

10. 

8 

G.l 

100,0 

1,3482 

100,0 

2480 

100,0 



Beiderseitige 

Nephrektomie; 0,005 g Uran nitrat 



17. 

10. 

s 

— 

— 

1.34G2 

113,0 

2430 

97,9 

IS. 

10. 

12 

5,8 

108,2 

1.34 Gl 

113,7 

2430 

97,9 



8 

— 

— 

1,34 TG 

103,9 

2430 

97,9 





0,005 g 

Uran nitrat. 




19. 

10. 

8 

— 

— 

1.3473 

105,8 

2390 

90.4 



12 

— 

— 

1,3474 

105.1 

2380 

90.0 



S 

5,7 

io«;,« 

1.3479 

102.0 

2350 

94,8 





0,005 g 

Uran nitrat. 




20. 

10. 

8 

— 

— 

1,3491 

94,2 

2300 

92,7 



12 

— 

— 

•1,3483 

99,3 

2290 

92.3 



8 

4,9 

119,7 

1,3484 

98,7 

2270 

91,5 





0,005 g 

Uran nitrat. 




21. 

10. 

8 

— 

— 

1,3480 

101,3 

2230 

90,0 





0,005 g 

Urannitrat. 





Bei der Sektion in der Bauchhöhle 8 ccm Flüssigkeit mit dem R. von 1,3403. 

No« 26. 



Zeit 


Bk. 

R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

17. 

10. 

8 

5,1 100,0 

1,3474 

100,0 

2280 

100,0 



Beiderseitige Nephrektomie 

; 0,005 g 

Urannitrat. 


17. 

10. 

8 

— — 

1.3487 

91.1 

2230 

97,8 

18. 

10. 

12 

5.5 92,2 

1.3480 

9G,0 

2230 

97.8 



8 

— — 

1,3480 

90,0 

2220 

97,4 




0,005 g Uran nitrat. 




19. 

10. 

8 

— — 

1.3480 

90,0 

2180 

95,6 



12 

— — 

1.3480 

90.0 

2180 

95,0 



8 

4,6 109,8 

1,3489 

89,7 

2150 

94,3 




0.005 g Uran nitrat. 




20. 

10. 

8 

— — 

1,3470 

98, G 

2080 

91,2 




0,005 g Uran nitrat. 







Bei der Sektion kein Oedem. 






No. 27 






Zeit 


Bk. 

R. 


(i 


Datum 

Std. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

p (, t. 

19. 

10. 

8 

0,2 100.0 

1.3479 

100,0 

1080 

100,0 


Beiderseitige Nephrektomie, 0.005 g Urannilrat. 
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Z e i 

1 t 

Bk. 

R, 


G. 


Datum 

Std. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

© 

d 

8 

— — 

1.3480 

99.3 

1670 

99.4 


11 

5,7 108,1 

1.3482 

98,0 

1670 

99,4 


8 

— — 

1,3490 

92.7 

1G40 

97,6 



0,005 g Uran nitrat. 




•21. 10. 

8 

5,2 116,2 

1,3482 

98,0 

1610 

95,8 



0,005 g Uran nitrat. 





Bei der Sektion kein Oedeni. 


No. 28. 


Z e i t 

Bk. 

R. 


(i. 

Datum Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

11. 10. 7 

5,2 

100,0 

1,3490 

100,0 

2100 

100,0 


Beiderseitige Nephrektomie. 



12. 10. 10 

4,8 

107,7 

1,3482 

105,0 

2020 

96,2 


150 ccm 

Wasser 

per Schlundsondc. 



12. 10. 1 

4,0 

123,0 

1,3462 

117.2 

2150 

102,4 

4 


— 

1.3472 

111,1 

2120 

101,0 

9 

— 

— 

1,3465 

115.4 

2100 

100,0 

13. 10. 11 

3,9 

125,0 

1,3471 

111,7 

2020 

96,2 


150 ccm 

Wasser 

per Schlundsonde. 



13. 10. 5 

— 

— 

1,3460 

118,5 

2140 

102,2 

Bei der Sektion sind 40 

ccm Flüssigkeit 

in der Bauchhöhle 

mit dem 

R. von 


und dem Gefrierpunkte von — 0,66°; in den beiden Pleurahöhlen 
mit dem R. von 1,3400 bzw. 1,3392. 


1.3402 
je 2 C(*m Flüssigkeit 


No. 29. 



Zc 

i t 

Bk. 


R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 


Abs. 

pCt. 

Abs. 

P ct. 

11. 

10. 

7 

4,6 

100,0 


1,3488 

100,0 

2300 

100,0 




Beiderseitige Nephrektomie. 



12. 

10. 

10 

5,6 

78,2 


1,3500 

87,5 

2200 

95,7 




150 ccm 

Wasser 

per 

Schlundsondc. 



12. 

10. 

1 

3,8 

117,8 


1,3461 

116,8 

2300 

100,0 



4 

— 

— 


1.3457 

119.4 

2290 

99,5 



9 

— 

— 


1,3451 

123.1 

2260 

98,5 

13. 

10. 

11 

3,6 

121.S 


1,3460 

117.5 

2180 

94,8 




150 ccm 

Wasser 

per 

Schlundsondc. 



13. 

10. 

5 

— 

— 


1,3452 

122,5 

2300 

100.0 

14. 

10. 

9 

2,7 

141,3 


1,3456 

120,0 

2250 

97,8 




150 ccm 

Wasser 

per 

Schlundsondc. 



14. 

10. 

1 

— 

— 


1,3440 

130,0 

2350 

102,2 



4 

— 

— 


1,3435 

133,1 

2320 

101,0 



7 

— 

— 


1,3439 

130,6 

2320 

101,0 


Bei der Sektion das Gewicht 2280 g: in der Bauelihüble sind 40 ccm Flüssigkeit mit 
dem K. von 1,3447, in den beiden Pleurahöhlen je 10 ccm Flüssigkeit mit dem R. 
von 1,3427, im Perikard 1 , / 2 cem Flüssigkeit mit dem R. von 1,3413. 


No. 30. 

Zeit Bk. R. G. 


Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

7. 10. 

9 

5,4 

100,0 

1,3480 100,0 

3640 

100,0 



Beiderseitige 

Nephrektomie. 



7. 10. 

1 

— 

— 

1,3488 94,8 

3600 

98,9 


7 

— 

— 

1.3470 106.5 

3 5 SO 

98,3 

8. 10. 

1 

5,5 

98,2 

1,3473 104,6 

3500 

97,0 



150 ccm 

Wasser 

per Schlundsondc. 
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Zeit 


Bk. 

R, 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt, 

8 . 

10. 

o 

4,8 

111,1 

1.3477 

102,0 

3020 

99.5 

9. 

10. 

9 

5,0 

107,4 

1.3474 

104,0 

35 GO 

97.8 




150 ccm 

Wasser 

per Schlundsonde. 



9. 

10. 

12 

4.0 

114,8 

1,3409 

107,2 

300,0 

100,5 



4 

— 

— 

1,3407 

108,5 

3050 

100,3 

10. 

;o 

10 

3.4 

137,0 

1,3400 

109,1 

3520 

90.7 




150 ccm 

Wasser 

per Sehlundsonde. 



10. 

10. 

1 

3,‘2 

140,7 

1,3403 

111.2 

3020 

99,5 



4 

— 

1,3403 

111,2 

3G10 

99,2 


Am 10. 10. gelangt bei der Probepunktion die Kanüle in den Darm; infolgedessen 
wurde das Kaninchen getötet, obzwar es noch in sehr gutem Zustande war. 


No. 81. 



Zeit 


Bk. 

R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

27. 

11. 

11 

5,0 

100,0 

1,3481 

100,0 

2330 

100,0 




Beiderseitige Nephrektomie. 



27. 

11. 

7 

— 

— 

1,3407 

109,1 

2290 

97,4 

28. 

11. 

1 

4,0 

108,0 

1,3470 

106,0 

2220 

95,3 




150 ccm 

Wasser 

per Schlundsondc. 



28. 

11. 

5 

4,1 

118,0 

1,3401 

113,1 

2330 

100,0 



8 

— 

— 

1,3409 

100.7 

2320 

99,0 

29. 

11. 

11 

4,0 

120,0 

1,3470 

100,0 

2210 

94,9 




150 com 

Wasser 

per Schlundsondc. 



29. 

11. 

2 

— 

— 

1,3459 

114,5 

2330 

100,0 



5 

— 

— 

1,3404 

111,1 

2300 

98.7 

30. 

11. 

8 

— 

— 

1,3402 

112,4 

2210 

94,9 



11 

3,0 

140,0 

1,3404 

111,1 

2 ISO 

93,0 


Bei der Sektion sind in der Bauchhöhle 50 ccm Flüssigkeit mit dem R. von 1,3409, 
in den beiden Pleurahöhlen je 5 ccm mit dem R. von 1,3410 bzw. 1,3414. 


No. 32. 

Zeit Bk. R. G. 


Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

2. 

10 . 

1 

4,G 

100,0 

1,34GÜ 

100,0 

1740 

100,0 




Beiderseitige Nephrektomie. 



2. 

10. 

8 

— 

— 

1,3450 

103,0 

1700 

97,7 

3. 

10. 

8 

— 

— 

1,3401 

99.3 

1070 

90,0 



1 

— 

— 

1,3470 

92,5 

1030 

93,G 



6 

4,0 

100,0 

1,3470 

87,9 

1030 

93,0 




100 ccm 

Wasser 

per Schlundsondc. 



4. 

10. 

8 

— 

— 

1,3472 

91,0 

1730 

99,5 



11 

3,0 

121,7 

1,3474 

89,4 

1720 

98,9 




100 ccm 

Wasser 

per Schlundsondc. 



4. 

10. 

2 

— 

— 

1,3402 

98.5 

1800 

103.4 



5 

— 

— 

1,3405 

90,2 

1790 

102,9 



8 

— 

— 

1,34(50 

95,5 

1780 

102,3 

5. 

10. 

8 

— 

— 

1,34(53 

97,8 

1740 

100,0 



10 

2,9 

137,0 

1,3453 

105,3 

1730 

99,5 


Am 5. 10. wird mittelst Probepunktion Flüssigkeit aus der Bauchhöhle entnommen 
mit dem R. von 1,3379: bei der Sektion sind daselbst 30 ccm Flüssigkeit, deren R. 
— 1.3400: in den beiden Pleurahöhlen je 1,5 ccm Flüssigkeit, deren R. = 1.3379. 
Der Gefrierpunkt der Peritonealllüssigkcit beträgt - 0,79°. 
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No. 33. 

Zeit Bk. R. G. 


Datum 

Std. 

Abs 

;. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pUt. 

6. 

8. 


12 

5,1 

100,0 

1,3470 

100,0 

1650 

100,0 




8 


— 

1,3454 

111,3 

— 

— 






0,005 g 

Urannitrat. 




7. 

8. 


8 

— 

— 

1,3459 

107,7 

1570 

95,1 




12 

5,7 

88,7 

1,3472 

98,6 

— 

— 




8 


— 

1,3458 

108,4 

1530 

92,7 






0.005 g 

Uran nitrat. 




8. 

8. 


8 

— 

— 

1,3467 

102,1 

1520 

92.2 




12 

5,0 

102,0 

1,3462 

105,6 

1490 

90.3 



100 

ccm 

Wasser 

per Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 


8. 

8. 


8 

— 

— 

1.3454 

111,3 

1560 

94.5 

9. 

8. 


12 

4,7 

108,0 

1,34G8 

101,4 

1440 

87,3 



100 

ccm 

Wasser 

per Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 


9. 

8. 


8 

— 

— 

1,3450 

113,9 

1500 

90,9 

10. 

8. 


8 

3,5 

131,4 

1,3445 

117,3 

1470 

89,1 



100 

ccm 

Wasser 

per Sch 1 1 

undsonde; 0,005 g Urannitrat. 


10. 

8. 


8 

— 

— 

1,3433 

125,7 

1520 

92,1 


Bei der Sektion sind in der Bauchhöhle 45 ccm Flüssigkeit, deren R. = 1,344$; in 
den beiden Pleurahöhlen je 5 ccm, deren R. = 1,3403 h/.w. 1,3422. 


No. 34. 

Zeit Bk. K. G. 


Datum 

Std. 

Abs 

pUt. Abs. 

pUt, 

Abs. 

pCt. 

G. 8. 

12 

3,7 

100,0 1,3484 

100,0 

1420 

ioo.o 


8 

-• 

— 1,3471 

108,3 

1400 

98,6 




0,005 g Uran nitrat. 




7. 8. 

8 

— 

— 1,3471 

108,3 

1340 

94,3 


12 

4,1 

89,2 1,3479 

103,2 

1340 

94,3 


8 

— 

— 1,3478 

103,9 

1330 

93,7 




0,005 g Uran nitrat. 




8. 8. 

8 

— 

— 1,3479 

103,2 

1300 

91,5 


12 

4,0 

91,9 1,3488 

97,5 

1290 

90,9 


100 ccm 

Wasser 

per Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 



8 

— 

— 1.3481 

102,0 

1330 

93,7 

9. 8. 

12 

4,2 

SG,5 1,3502 

88,5 

1160 

81,7 


100 ccm 

Wasser 

per Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 



8 

— 

— 1,3477 

104.5 

1200 

84.5 

10. 8. 

12 

3,5 

105,4 1,3476 

105,2 

1180 

83,1 


100 ccm 

Wasser 

per Schlundsonde: 0.005 g Urannitrat. 



8 

— 

1,3456 

118,0 

1220 

85,9 

Sektion 

sind in 

der Bauchhöhle 5 ccm Flüssigkeit, 

deren R. 

— 1,3420: in 


den beiden Pleurahöhlen je 4 ccm, deren R. = 1,3395 bzw. 1,338$. 

No. 1)5. 

Zeit Bk. R. G. 


Da tu in 

Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

6. 7. 

12 

4,4 

100,0 

1,3472 

100.0 

1220 

100,0 


8 

-- 


1,345t; 

111,1 

1200 

98,4 




0,005 g 

Uran nitrat. 




7. 8. 

8 

— 


1.3158 

109,7 

1170 

95,9 


12 

4,4 

100.0 

1,3459 

109.0 

1170 

95,9 


8 

— 

— 

1.3448 

n<;,7 

1010 

85,2 




0.005 g 

Urannitrat. 
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Zeit Bk. R. G. 


Datum 

Std. 

Abs. 

pCt. Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

■ 8. 8. 

8 

_ 

1,3479 

95,1 

1000 

82,0 


12 

4,2 

104,5 1,3469 

102,1 

950 

77,9 


100 ccm 

Wasser 

per Schlundsondc; 0,005 g Urannitrat. 



8 

. _ 

— 1,3460 

108,3 

1040 

85.2 

9. 8. 

12 

4,0 

109,1 1,3463 

102,8 

970 

79.5 


100 ccm 

Wasser ] 

>er Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 




— 

1,3448 

116,7 

1040 

85,2 

10. 8. 

12 

2,7 

138.6 1,3441 

121,5 

990 

81,1 




0,00') g Urannitrat. 





Bei der Sektion sind in der Bauchhöhle 15 ccm Flüssigkeit, deren R. = 1,3414: in 
den beiden Pleurahöhlen je 4 ccm: deren R. = 1,3380 bzw. 1,3398. 

No. m. 

Zeit Bk. R. G. 

Datum St d. Abs. pCt. Abs. pCt. Abs. pUt. 

2. 6. 12 5,G 100,0 1,3464 100,0 1730 100,0 

0,005 g Uran nitrat. 

3. 6. 8 5,5 101,7 1,3470 96,6 1600 92,5 

100 ccm Wasser per Schlundsondc: 0,005 Urannitrat. 

8 — — 1,3459 103,7 1700 — 

4. 6. 8 5,5 103,5 1,3460 103,0 1560 90,0 

100 ccm Wasser per Schlundsondc: 0,005 g Urannitrat. 

12 — 1,3443 108,1 — 

8 — — 1.3457 105,1 1630 94.2 

5. 6. 12 5,3 105,4 — - 1620 93.7 

100 ccm Wasser per Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 

4 — — 1,3455 106,6 1700 98.3 

6. 6. 12 4,4 121,4 1,3458 104,4 1690 97,7 

100 ccm Wasser per Schlundsondc: 0,005 g Urannitrat. 

7. 6. 4 — 1,3436 120,1 1780 102,9 

8 3.6 135,0 1,3439 118,4 1750 101,2 

0,005 g Urannitrat. 

Bei der Sektion sind in der Bauchhöhle 100 ccm Flüssigkeit, deren R. = 1,3392: in 
den beiden Pleurahöhlen je 4 ccm: deren R. = 1,3378 bzw. 1,3379. 


No. 37. 

Zeit Bk. R. G. 


Datum 

Std. 

Abs. pUt. Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

10. 6. 

12 

4,6 100,0 1,3462 

100.0 

1700 

100,0 


8 

— — 1,3456 

104,5 

1690 

94,4 



0,005 g Uran nitrat. 




11. 6. 

1 

4,5 102,0 1,3464 

98,5 

1630 

95,9 


100 ccm 

Wasser per Schlundsondc: 0,00 

5 g Urannitrat. 



4 

— — 1,3453 

106,7 

1650 

97,0 

12. 6. 

1 

4,8 96,0 1,3460 

101,5 

1500 

88,2 


100 ccm 

Wasser per Schlundsondc: 0,005 g Urannitrat. 



4 

— — 1,3458 

102,9 

1550 

91,2 

13. 6. 

10 

4,2 108.7 1,3461 

100,8 

1500 

88,2 


100 ccm 

Wasser per Schlundsonde: 0,005 g Uran ui trat. 



3 

— 1,3447 

111,2 

1590 

93,6 

14. 6. 


1,3437 

118,7 

1530 

90,0 


0,0005 Uran nitrat. 

Bei der Sektion sind in der Bauchhöhle 30 ccm Flüssigkeit, deren R. - 1,3402. 
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No. 38. 



Zeit 

Bk. R. 


Ci. 

Datum Std. 

Abs. pCt. Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

10. 

6. 12 

5,6 100.0 1.3474 

100.0 

1360 

100,0 


8 

— 1,3478 

98,6 

1330 

97.8 



0,005 g Urannitrat. 




11. 

6. 1 

5,3 105.4 1,3482 

97,2 

1250 

92,0 


100 ccm 

Wasser per Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 



4 

1,3469 

103,4 

1300 

95,6 



0,005 g Urannitrat. 




12. 

G. 1 

5,1 109,0 1.3468 

104,1 

1180 

8G,7 


4 

1,3459 

110,3 

1150 

84,6 



0,005 g Urannitrat. 




13. 

6. 

4,6 — 1,3463 

107,5 

1000 

73,5 

Das 

Tier geht unter Konvulsionen zugrunde. 

Bei Sektion kein 

(Jede m. 



No. 39. 





Zeit R. 


Cr. 



Datum 

Std. Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 



21. 10. 

8 1.346,9 100,0 

1620 

100,0 




12 1,3459 107,1 

— 





8 1.3471 98.6 

— 

— 



100 c-cin Wasser per Selilundsonde: 0,005 g Urannitrat. 

22. 10. 8 1,3407 101,4 — — 

12 1,3459 107,1 — — 

8 1.3461 105,7 — — 

0,005 g Urannitrat. 

23. 10. 8 1,3468 100,7 — — 

12 1,3469 100,0 — — 

8 1,3477 94,3 — — 

0,005 g Uran nitrat. 

24. 8. 8 1,3480 92.2 1400 8G,4 

100 ccm Wasser per Selilundsonde: 0,005 g Urannitrat. 

12 1.3459 107,1 — — 

8 1,3460 10G,4 — — 

25. 10. 8 1.3461 105,7 — — 

100 ccm Wasser per Selilundsonde. 

12 1,3452 112,1 1560 9G.3 

Bei der Sektion 100 ccm Flüssigkeit in der Bauchhöhle. R. = 1,3436. 

No. 40. 


Zeit 


R. 

G. 


Datum Std. 


Abs. 

pCt. Abs. 

pCt, 

21. 10. 12 


1,3472 

100,0 1530 

100,0 

8 


1,3451 

114,6 

— 

100 ccm Wasser 

per 

Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 

22. 10. 8 


1.3476 

07,2 1480 

96,7 

100 ccm Was>er 

per 

Selilundsonde: 0.005 g Urannitrat. 

12 


l,.mo 

lOS.t! — 

— 

8 


j.:!4i;ü 

108,:» — 

— 

23. 10. 8 


l.;34.')!t 

100.0 1450 

94,8 

12 


i.:;4«;i 

107.(1 

— 

8 


l ,:>471 

100.7 — 

— 


0,0(>5 Urannitrat. 


24. 10. S 


1,3 480 

94.4 1410 

92,2 


loo ccm Wasser per Schlundsonde: 0.005 g Urannitrat. 
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Zeit 

R. 


G. 

Datum Std. 

Abs. 

pCt. 

Abs. pCt. 

12 

1.3470 

101.4 

— — 

8 

1.3405 

104.8 

— — 

25. 10. 8 

1,3457 

110,4 

1470 9(i, l 

12 

1,3460 

108,3 

— — 


100 ecm Wasser per Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 

8 (p.m.) 1,3454 11‘2,5 15:10 100.0 

Bei der Sektion 90 ccm Flüssigkeit in der Bauchhöhle. R. = I,ö4oo. 


No. 41. 

Zeit Bk. R. Ci. 

Datum Std. Abs. pUt. Abs. pCt. Abs. pUt. 


13. 

10. 7 

5,4 100,0 

1,3480 

100,0 

1890 

100,0 


Beiderseitige Nephrektomie 

; 0,005 g Uran nitrat. 



14. 

11. 10 

5,0 108,0 

1,3468 

107.9 

1820 

96,3 


12 

— — 

1,3468 

107,9 

— 

— 


8 

— _ 

1,3467 

108,6 

1800 

95,2 


100 ccm 

Wasser per Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 


15. 

11. 10 

4,5 116.7 

1,3473 

104,6 

1980 

104,8 


100 ccm 

Wasser per Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 



2 

— — 

1,3460 

113,2 

— 

— 


6 

4,0 

1,3468 

107,9 

2070 

109,6 

16. 

11. 9 


1.3469 

107.2 

2040 

108,0 


100 ccm 

Wasser per Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 



2 

— — 

1.3459 

113.8 

2140 

113.2 


7 

4.2 122,0 

1,3463 

111,2 

2120 

112.2 


9 

— — 

1,3462 

111,8 

2120 

112,2 

17. 

11. 9 

— — 

1,3462 

111.8 

2110 

111,7 


11 

3,7 131,5 

1,3458 

114.5 

2100 

110.5 


5 

— — 

1,3452 

118.4 

2100 

110,5 



0,005 g Uran nitrat. 





Bei der Sektion sind in der Bauchhöhle 40 ccm Flüssigkeit, deren R. = 1,3420, in 
den beiden Pleurahöhlen je 5 ccm. Im Magen 210 g Fäccs. 

No. 42. 

Zeit Bk. R. <i. 


Datum 

Std. 

Abs. pUt. 

Abs. 

pt ’t. 

Abs. 

pUt. 

15. 

11. 

11 

4,8 

100,0 

1,3477 

100,0 

1950 

100,0 



7 

— 

— 

1,3471 

104.0 

1900 

97,4 



Bcidei 

rso i tige Neph rck toin i e. 

0.005 g Urannitrat. 


16. 

11. 

10 

— 

— 

1.3462 

110,0 

1850 

94.9 



150 ccm 

Wasser 

per Sehlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 




1 

3,8 

120,8 

1,3452 

116,8 

1940 

99,5 



7 

— 

— 

1.3453 

116,1 

1940 

99.5 

17. 

11. 

9 

— 

— 

1,3453 

116,1 

1900 

97,4 



1 

3,0 

137,5 

1,3449 

118,8 

1890 

96,2 



150 ccm 

Wasser 

per Schlunds«: 

►ndc: 0,005 g Urannitrat. 




4 

— 

— 

1,3440 

124,8 

2000 

102,6 



6 

2,7 

1-13,8 

1,3433 

129.5 

1980 

101,5 


Bei der Sektion sind in der Bauchhöhle 30 ccm Flüssigkeit, deren R. — 1,3450. 
o = —0,755. In beiden Pleurahöhlen je 4,5 ccm Flüssigkeit, deren R. = 1,3413. 



No* 4:v 


Zeit 

R. 

(i. 

Datum Std. 

Abs. p(’t. 

Abs. pUt. 

2. 10. 10 

1,3478 100,0 

1840 100,0 

100 ccm Wasser per Schlundsundc. 

Beiderseitige Nephrektomie. 0,005 g Urannil rat, 
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Zeit R. G. 


Datum 

Std. 


Abs. 

pCt, 

Abs. 

pCt. 


8 


1,3451 

118,0 

1900 

103,3 

3. 10. 

8 


1,3474 

102,7 

1870 

101,7 

100 ccm 

Wasser 

per 

Schlundsonde: 0,005 

g Urannitrat. 


12 


1,3467 

107,3 

1990 

108,2 


7 


1,3468 

106,7 

1980 

107,6 

4. 10. 

9 


1.3479 

99,3 

1940 

105,4 

100 eem 

Wasser 

per 

Sehlundsonde: 0,005 

g Ura 

nnitrat. 


12 


1,3479 

99,3 

2040 

110.9 


7 


1.3475 

102.0 

2020 

109,8 

5. 10. 

9 


1,3469 

106,0 

2000 

108,7 

100 eem 

Wasser 

per 

Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 


2 


1,3452 

117,4 

2080 

113,0 


Bei der Sektion sind in der Bauchhöhle 12 eem Flüssigkeit, deren R. = 1,3386. In 
beiden Pleurahöhlen je l eem Flüssigkeit, deren lt. = 1,3375. Im Darme viel Wasser. 
R. des im Herzen bciindlichen Blutes = 1,3437. 

No. 44. 


Zeit Bk. R. G. 


Datum Std. 

Abs. pt't. Abs. 

pCt. 

A bs. 

put. 

2. 10. 10 

— — 1,3460 

100,0 

2280 

100,0 

Beiderseitige Nephrektomie. 100 ccm Wasser per Sehlundsonde. 0,005 g Urannitrat. 

8 

— — 1.3442 

113.6 

2360 

103,5 

3. 10. 8 

— — 1,3458 

101,5 

2310 

101,3 

100 ccm 

Wasser per Sehlundsonde. 0,005 g Urannitrat. 


12 

5,1 — 1,3452 

105,9 

2410 

105,7 

7 

— — 1,3457 

102,2 

2380 

104,4 

4. 10. 9 

4,5 — 1,3469 

93,3 

2340 

102,6 

100 ccm 

Wasser per Sehlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 


4. 10. 12 

— — 1.3460 

100,0 

2440 

107,0 

5. 10. 9 

— 0,3463 

97,8 

2400 

105,3 

100 ccm 

Wasser per Sehlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 


5. 10. 2 

4,3 — 1.3455 

103,7 

2480 

108,8 

6 

— — 1,3458 

101,5 

2470 

108,3 

Bei der Sektion sind in 

der Bauchhöhle 65 ccm Flüssii 

rkeit, 

deren R. = 

= 1,3379. ln 

beiden Pleurahöhlen sind je 2 ccm Flüssigkeit, deren R. = 

= 1,3389 bzw. 1,3293. 


No. 45. 




Zeit 

Bk. U. 


G. 

Datum Std. 

Abs. pCt. Abs. 

p(’t. 

Abs. 

pUt. 

13. 8. 10 

5.3 100,0 1,3469 

100,0 

1850 

100,0 

Beiderseitige Nephrektomie: 0,005 g 

Uran nitrat. 


13. 8. 8 

— — 1,3459 

107,1 

1800 

97,3 

14. 8. 10 

5,1 103,8 1,3463 

105,1 

1750 

94,6 

100 ccm 

Wasser per Sehlundsonde; 0.005 g Urannitrat. 


14. 8. 8 

— — 1.3462 

105,7 

1810 

97,8 

15. 8. — 

— — 1,3464 

103,6 

1770 

95,7 


0,005 g Uran nitrat. 




Bei der Sektion sind in 

beiden Pleurahöhlen je 3 ccm 

Flüssigkeit, der 

R, = 1,3430 


bzw. 1,3419. 





No. 46. 




Zeit 

Bk. R. 


G. 

Datum Std. 

Abs. pCt. Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

13. 8. 10 

5,2 100,0 1,3459 

100,0 

1460 

100,0 

Beiderseitige Nephrektomie; 0,005 g 

Urannitrat. 
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Zeit 

Bk. 

R. 


G. 

Datum 

Std. 

Abs. pCt. 

Abs. 

pCt. 

Abs. 

pCt. 

13. 8. 

8 

— — 

1,3459 

100,0 

14G0 

100,0 

14. 8. 

10 

5,0 104,0 

1,3456 

102,3 

1450 

99,3 


100 ccm 

Wasser per Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 


14. 8. 

8 

— — 

1,3455 

103,0 

1520 

104,0 

15. 8. 

10 

— — 

1,3475 

87,8 

1460 

100,0 


100 ccm 

Wasser per Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 


15. 8. 

8 

— — 

1,3453 

95,4 

1540 

105,5 

16. 8. 

8 

— — 

1,3460 

99,3 

1500 

102,7 


11 

— — 

1,3463 

97,0 

1480 

101,3 



0,005 g 

Urannitrat. 




Sektion 

sind in 

der Bauchhöhle 

10 ccm Flüssigkeit, 

deren R. : 

= 1,33 


beiden Pleurahöhlen jo 1 ccm Flüssigkeit, deren R. = 1,3390. 


ln 


No. 47. 


Zeit 

Datum 

30. 10. 

Beiderseitige Nephrektomie; 


R. G. 

Abs. pCt. Abs. pCt. 

1,3462 100,0 850 100,0 

100 ccm Wasser per Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 


30. 10. 1,3450 109,0 — — 

31. 10. 1,3457 103,7 900 105,9 

100 ccm Wasser per Schlundsonde; 0,005 g Urannitrat. 
31. 10. 1,3435 120,0 — — 

Bei der Sektion findet sich kein Oedcm. 



No. 

48. 

Zeit 

R. 

G. 

Datum 

Abs. 

pCt. Abs. pCt. 

30. 10. 

1,3453 

100,0 1040 100,0 

Beiderseitige Nephrektomie: 100 

ccm Wasser per Schlundsonde: 0,005 g Urannitrat. 

30. 10. 

1,3450 

102,4 — — 

31. 10. 

1,3444 

107,2 1080 98,1 

100 ccm Wasser 

per Schlundsondc: 0,005 g Urannitrat. 

31. 10. 

1,3430 

118,4 — — 

1. 11. 

1,3430 

118,4 — — 


1,3444 

107,2 — — 


0,005 g Urannitrat. 

Bei der Sektion findet sich kein Oedcm. 
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V. 


Ueber Diabetes insipidus. 

Von 

Dr. Karl Engel, 

Assistenten der Klinik. 

Das Krankheitsbild des Diabetes insipidus war als besonderes Interesse 
bietendes Syndrom zu jeder Zeit Gegenstand eingehender Forschungen. 
Nachdem es zu entscheiden gelang (Strubell), dass beim Diabetes 
insipidus die Polyurie das Primäre, der starke Durst und die reiche 
Wasscraufnahme das Sekundäre ist, wurde nun dahingestrebt, das Zu¬ 
standekommen der Polyurie erklären zu können. In dieser Beziehung 
bedeuteten Tallqvists und E. Meyers Untersuchungen einen grossen 
Fortschritt, indem es ihnen gelang, beim Diabetes insipidus eine eigen¬ 
tümliche ganz charakteristische Störung des Wasserstoffwcchsels fest¬ 
zustellen. Sie weisen nämlich nach, dass bei dieser Erkrankung, wie 
A. v. Koränyi bereits früher angedeutet hatte, die Nieren bloss einen 
Harn von einer sehr niedrigen, hinter der normalen Harnzusamraen- 
setzung weit zurückstehenden Konzentration zu entleeren vermögen (Ge¬ 
frierpunktserniedrigung ungefähr —0,20 bis —0,40 0 C). Diesem Um¬ 
stande entsprechend können die dem normalen Stoffwechsel von 24 Stunden 
entsprechenden festen Stoffe bloss in einer weit grösseren Wassermenge als 
gewöhnlich gelöst entleert werden, es steigt also die 24stündige Harn- 
mengc und zwar umsomehr, je geringer die krankhaft herabgesetzte 
llarnkonzentration ist. Wenn nun die Menge der festen Stoffe zuniramt, 
so antwortet der Organismus darauf nicht in der normalen Weise, in dem 
die grössere Menge der festen Stoffe bei erhöhter Konzentration des 
Harns, gleichzeitig aber bei normaler oder dem Normalen nahe stehender 
Harnmenge entleert wird, sondern die vermehrte Entleerung der festen 
Stoffe wird dadurch ermöglicht, dass die Menge des Lösungsmittels, also 
die Harnmenge, gesteigert wird. Entsprechend der Ausdrucksweise der 
Autoren haben die Nieren ihre Konzentrierungsfähigkeit verloren, und 
dieser Verlust der Konzentrierungsfähigkeit ist als Ursache der primären 
Polyurie anzusehen, die dann sekundär infolge der gesteigerten Wasser- 
entleerung von der Polydypsic gefolgt wird. Das Wesen der Störung 
des Wasserstoffwcchsels beim Diabetes insipidus besteht also nach A. von 
Koränyi, Tallqvist und E. Meyer in dem Verluste der Konzcntricrungs- 
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fähigkeit der Nieren, wodurch sich das Syndrom des Diabetes insipidus 
scharf von jeder mehr oder weniger ähnlichen Symptomengruppe (primäre 
nervöse Polydypsie, Polyurie bei Nephritis interstitialis, bei Pyelitis) 
unterscheidet. 

Ich hatte Gelegenheit, in den letzten 2 Jahren mehrere Fälle von 
reiner Polyurie zu beobachten, in welchem es von besonderem Interesse 
war, zu entscheiden, ob in denselben die Nieren in der Tat ihre Fähig¬ 
keit, einen konzentrierten Harn zu bereiten, verloren haben, und wenn ja, 
ob dieser Verlust ein vollkommener und definitiver war, oder ob unter 
gewissen Umständen wieder eine mehr oder weniger normale Fähigkeit 
zu konzentrieren beobachtet werden könnte. 

Die kurzen Krankengeschichten meiner Fälle sind die folgenden: 

Fall 1. L. Sz., 36 Jahre alt, Schlosser. Aufnahme am 10. 1. 07. Keine 
Syphilis in der Anamnese. Vor einer Woche trat bei ihm ohne nachweisbare Ver¬ 
anlassung häufiger Harndrang auf und stieg die Harnmenge auf 7 bis 8 Liter täglich. 
Dabei blieb der Appetit unverändert, ebenso der Kräftezustand; ausser der Polyurie 
hatte er überhaupt keine Beschwerden. Die physikalische Untersuchung ergibt bei dem 
ziemlich gut entwickelten Manne normalen Befund. Die Tagesmenge des Harns beträgt 
8000 ccm, der Harn ist ganz wasserklar, kaum gelblich, sein spezifisches Gewicht 
beträgt 1002, A = — 0,25°C. Der Harn enthält keine abnormen Bestandteile. Zu¬ 
nächst verordneten wir Extractum opii in steigenden Dosen, dann Strychnin ebenso, 
doch vollkommen erfolglos, da die Harnmonge unverändert zwischen 7500 und 
SOOO ccm blieb. 

31. 1. Mässiger Schüttelfrost, Abendtemperatur 39,4° C, Schlingbeschwerden. 
Tonsillitis follicularis beiderseits. Maximum der Temperatur am 1. 2. 89,3° C, am 
2. 38°, am 3. ist der Kranke schon fieberfrei. Die Harnmengen dieser Tage waren 
folgende: 


30. I. 7000 ccm 

31. 1. 6100 „ 

1. 2. 1700 „ 

2. 2. 1400 „ 

3. 2. 1600 „ 


4. 2. 2600 ccm 

5. 2. 6000 „ 

6. 2. 6400 „ 

7. 2. 7500 „ 


Am 2. 2. w ? ar bei der Harnmenge von 1400 ccm das spezifische Gewicht 1021 
und A = —1,47° C. 

Vom 21. 2. haben wir Untersuchungen über den Einfluss der Diät auf die täg¬ 
liche Menge und Konzentration des Harnes angestellt. Das Ergebnis dieser Versuche 
enthält folgende Tabelle: 


Datum 

Diät 

Ilarnmengc 
in ccm 

A 

21. 2. 

Grunddiät (gemischte Kost, 
mittags und abends Fleisch, 
Mehlspeisen, 3 Semmel) 

5000 

0,42 

22. 2. 

Grunddiät -f- 2 l/ a Liter Milch 
+ 6 Eier 

6G00 

0,43 

23. 2. 

Grunddiät -f- 2 1/ L > Liter Milch 
-f- 4 Eier 

6000 

0,48 

24. 2. 

Grunddiät + 2 1 /* Liter Milch 
+ 4 Eier + 20 g NaCl 

9000 

0,43 

25. 2. 

GrunddiÜt -f- 2 Eier 
+ 2 , / 1 > Liter Milch -f SgNaUl 

5600 

0,49 
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Datum 

Diät 

Harnmenge 
in ccm 

A 

2G. 2. 

Mittags und abends Kartoffel 
mit Butter, 150 ccm Sahne, 
Reis, Obst, 3 mal Thee 

3250 

0,45 

27. 2. 

do. 

3450 

0,46 

28. 2. 

do. 

2250 

0,42 

1. 3. 

do. 

3350 

0,41 

2. 3. 

Gemischte Kost 

4700 

0,36 

3. 3. 

do. 

4600 

— 

4. 3. 

do. 

4100 

0,38 

5. 3. 

Gemischte Kost + 1,5 g 
Theoeiuum natrioaceticum 

4100 

0,39 


6. 3. Verdünnungsversuch. Der Kranke trinkt von 9 Uhr bis 9 Uhr 20 Min. 
3 Flaschen Salvatorwasser. 


Zeit 

Ilarnmcnge 
in ccm 

A 

9 

— 

0,22 

9.20 

175 

0,29 

9.40 

100 

0,21 

10 

240 

0,35 

10.20 

165 

0,26 

10.40 

175 

0,21 

11 

80 

0,27 


7. 3. Um y 2 ll Uhr vormittags bekommt der Kranke 1 cg Phloridzin subkutan. 


Zeit 

Zucker 

pCt. 

A 

VaH 

— 

0,28 

11 

0,68 

0.27 

Vo 12 

0,60 

0,28 

12 

— 

0,27 

V21 

— 

0,34 


8. 3. Untersuchung auf alimentäre Glykosurie ergibt keinen positiven Befund. 
11. 3. Von 9 Uhr an trinkt der Kranke kein Wasser. 


Zeit 

Ilarnmengc 
in ccm 

A 

9 

— 

0,42 

10 

200 

0,35 

*2 11 

150 

0.51 

11 

80 

0,55 

7,12 

70 

0.57 

12 

170 

0,50 


Der Kefraktionskoeflizient des Blutserums steigt während dieser Zeit von 1*3499 
auf 1*3506. 


14. 3. Der Patient erhält seit 8 Uhr kein Wasser. 


Zeit 

Harn menge 
in ccm 

A 

9 

— 

0,42 

V, 10 

150 

0,42 

74 n 

800 

0,44 

V» 12 

170 

0,58 

1 

100 

0,69 

es Blutserums blei 

ibt unverändert 1 

*3492. 
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17. 3. Der Kranke trinkt zuletzt Wasser um Y 2 9 Uhr. Um l / 2 10 Uhr bekommt 
er 10 g NaCl mit sehr wenig Wasser (Uebelkeit, Erbrechen). 


Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

3 /.ö 

— 

0,35 

‘A io 

24 f) 

0,30 

3 /«io 

205 

0,35 

‘AH 

110 

0,50 

AH 

45 

0,80*) 

V* 12 

150 

0,68 

Al 2 

65 

0,62 

12 

45 

0,58 

*) Verspürt einen intensiven 

Durst, trinkt 400 ccm Milch. 

21. 3. Letzte Wasseraufnahrae um 3 Uhr nachmittags, 

um 4 Uhr 8 g NaCl. 

Zeit 

Harnraenge 
in ccm 

A 

4 

165 

0,52 

V 2 5 

165 

0,51 

5 

115 

0,63 

V 2 6 

125 

0,71 

6 

115 

0,79 

V 2 7 

105 

0,77*) 

7 

85 

0,79 

V 2 8 

105 

0,79 

8 

210 

0,49 

*) Ist sehr durstig, trinkt l - 2 

Liter Milch, 300 ccm Wasser, 200 ccm Wein. 

25. 3. Um V 2 10 Uhr erhält der Kranke 10g NaCl. 


Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

V- io 

— 

0,41 

10.10 

100 

0,63 

10.40 

60 

0,87 

11 

40 

0,94 

Der Kranke bekommt eine solche Diät, die pro Tag lOgNitrogen und 6g Kochsalz 

enthält; dabei ist die tägliche Harnmenge 3200—3500 ccm, A 

= —0,42 bis 0,49<>C. 

Fall II. B. H., 33 Jahre alt, 

, Maschinist. Aufnahme am 31. 5. 07. Kein Alko- 


holismus, keine Lues. Vor 3 Jahren hatte er einen Typhus überstanden, seit dieser 


Zeit durstet er ständig, trinkt viel Wasser und entleert sehr oft reichlichen Harn. 
Linksseitige Spitzeninfiltration, Karies der 6. Rippe links. 

Harnmenge vom 3. 6. bis 16. 6. zwischen 6000 und 8000 ccm, A von —0,34 
bis —0,44° C. Am 11. 6. Temperaturerhöhung bis 38,1° C, Harnmenge 6100 ccm, 
A= —0,40° C. 

Vom 17. 6. Untersuchung des Einflusses der Diät auf die Harnmenge und Gefrier¬ 
punkterniedrigung. 


Datum 

Harnmenge 
in ccm 

A 

NaCl 

ff 

Nitrogen 

ff 

Bemerkungen 

17. 6. 

6200 

0,35 

13 

12,1 

_ 

18. 6. 

6000 

0,34 

12 

10,2 

— 

19. 6. 

6100 

0,38 

10,2 

14,2 

— 

20. 6. 

6200 

0,38 

9,8 

13,6 

— 

21. 6. 

7200 

0,36 

15,4 

12,7 

— 

22. 6. 

7500 

0,36 

11,9 

14,8 

— 

23. 6. 

6500 

0,36 

— 

— 

— 

24. 6. 

6100 

0,36 

— 

— 

Beginn der vegetabil. Diät 

25. 6. 

4700 

— 

6,3 

9,8 

— 

26. 6. 

4500 

0,29 

4,7 

6,7 

— 

27. 6. 

3500 

0.31 

2,5 

8 

— 

28. 6. 

4000 

0,31 

— 

— 

— 
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28. 6. Seit 12 Uhr Mittag trinkt der Kranke kein Wasser. 

Zeit 

Harnmengo 
in ccm 

A 

1 

430 

0/23 

2 

400 

0,23 

3 

350 

0,30 

4 

Fühlt einen intensiven Durst. 

100 

0,50 

2. 7. Von 10 bis y 2 ll Uhr vormittags trinkt er 

3 Flaschen ! 

Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

10 

200 

0,26 

1 /o 11 

275 

0,31 

11 

225 

0,31 

V 2 12 

175 

0,26 

12 

260 

0,26 

10. 7. Letzte Wasseraufnahme 

um 7 Uhr. Um 8 

Uhr 10 g K 

Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

7 

450 

0,34 

8 

400 

0.31 

9 

510 

0,31 

10 

540 

0,37 

11 

430 

0,36 

12 

400 

0,42 

11.7. Seit 12 Uhr keine Wasseraufnahme. 


Zeit 

Harnmcnge 
in ccm 

A 

1 

550 

0,31 

2 

490 

0,31 

3 

400 

0,39 

4 

350 

0,45 

5 

270 

0,55 


Refraktion des Blutserums bleibt unverändert 1*3500. 


Fall III. L. F., 14 Jahre alt, Schüler. Aufnahme am 17. 10. 07. Im Februar 
dieses Jahres ist er beim Schlittschuhlaufen umgeworfen worden. Er war eine halbe 
Stunde lang bewusstlos, obwohl er nicht mit dem Kopfe aufschlug. Dann konnte er 
nach Hause gehen, hatte aber heftigen Kopfschmerz und Schwindel. Den nächsten 
Tag trat Fieber auf, doch war er bloss 2 Tage bettlägerig, da er sich darnach voll¬ 
kommen wohl fühlte und auch die Schule besuchen konnte. Nach 1—2 Wochen be¬ 


merkte er, dass er ständig durstete und dass er auch viel urinierte. Der Appetit war 
auffallend gut, so dass er an Gewicht sogar stark zugenommen hatte. Der Knabe ist 
gut entwickelt, etwas blass, mit abnorm dickem Fettpolster auf der Brust, am Bauche 
und besonders an den Hüften. Die Haare der Achselhöhlen und der Schamgegend 
fehlen vollkommen, die Hoden sind ganz klein. Harnmenge 5700ccm, ^ = 0,24° C, 
enthält keine abnormale Bestandteile. Beginn der Untersuchung am 18. 10. 


Datum 

Diät 

Harnmenge 
in ccm 

A 

18. 10. 

Grunddiät, reichlich Fleisch. Eier, Milch 

5300 

0,24 

19. 10. 

do. 

5700 

0,23 

20. 10. 

Grunddiät, reichlich Fleisch, Eier, Milch 

10700 

0,23 


+ 20 g Na CI 



21. 10. 

Grunddiät, reichlich Fleisch, Eier, Milch 

8000 

0,22 

22. 10. 

do. 

9000 

0,23 

23. 10. 

Vegetarianerdiät + Tee 

5300 

0,19 

24. 10. 

do. 

4000 

0,16 

25. 10. 

do- 

4000 

0,15 
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Am 24. sowie am 25. 10. betrug die Kochsalzmenge im Harn 2,7 g, die Nitrogen¬ 
menge 35 g. 25. 10. 2stiind 1 ich aufgefangene Harnmengen: 


Zeit 

Harn inenge 
in ccm 

A 

9 

550 

0,23 

11 

300 

0,21 

1 

600 

0,20 

3 

1200 

0,26 

5 

300 

0,26 

7 

400 

0,26 

26. 10. Um 7 Uhr nimmt der Kranke eine Tasse Milch, 
von 7 Uhr an bekommt er kein Wasser mehr. 

, dann ein Glas Wasser, 

Zeit 

Harnmengc 
in ccm 

A 

7-V 2 9 

550 

0,26 

9 

100 

0,21 

10 

200 

0.22 

Voll 

90 

0,28 

Bereits um 10 Uhr starker Durst. Die Refraktion des Blutserums bleibt unver¬ 

ändert 1,3500. 

27. 10. Um 9 Uhr ein Ei und eine halbe Buttersemmel. Von 9 bis 10 Uhr be¬ 
kommt der Kranke 10 g Kochsalz mit 250 ccm Wasser. 

Zeit 

Harnmengc 
in ccm 

A 

9 

— 

0,23 

V* io 

270 

0,23 

10 

300 

0,23 

V 2 H 

235 

0,22 

11 

250 

0,31 

V.12 

130 

0,32 

12 

250 

0,32 

Um 11 Uhr ist der Durst so stark, dass der Kranke sich gezwungen fühlt, ein Glas 

Wasser zu trinken. Refraktion des Blutserums um 9 Uhr 1,3508, um 11 Uhr 1,3490. 
29. 10. Trinkt seit 7 Uhr nicht. 

Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

8 

— 

0,33 

V 2 9 

260 

0,29 

9 

250 

0,25 

V 2 10 

225 

0,25 

10 

125 

0,23 

i/ 2 ll 

95 

0,36 

11 

110 

0,41 

1/212 

150 

0,30 

12 

175 

0,31 

V 2 1 

60 

0,33 

Um 1 / 0 12 Uhr trinkt der 

Kranke 1 Glas Wasser. Refraktion um 8 Uhr 1,3498, 

um V 2 12 Uhr 1,3499. 

31. 10. Von Y 4 10 bis 10 Uhr Aufnahme von 12 g Kochsalz mit 250 ccm Wasser. 
Brechreiz, zwischen 1 / 4 11 und % H Uhr profuse Diarrhöen. 

Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

‘/JO 

— 

0,33 

*/« 10 

280 

0,25 

V411 

200 

0,23 

*/Jl 

50 

0,23 

7*12 

165 

0,30 

7J2 

250 

0,30 

12 

150 

0,27 

V 2 1 365 

Refraktion um 1 / 4 10 Uhr 1*3490, um 1 Uhr 1*3498. 
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Vom 1. 10. geben wir dem Kranken Strychninuni nitricum subkutan mit 2 mg 
beginnend, jeden zweiten Tag 1 mg mehr bis 10 mg. Die Harnmenge wechselt 
zwischen 4000 und 6000 ccm, sinkt sogar am 11. 10. auf 3600, doch ist während der 
ganzen Zeit der Appetit des Kranken sehr schlecht, das Körpergewicht sinkt von 48,2 
auf 47 kg, A schwankt zwischen 0,21 und 0,26° C. Der Kranke verlässt die Klinik 
am 15. 12., Wiederaufnahme am 19. 1. 08. Es wird die Strychninkur wiederholt, 
wir steigen mit der Dosis bis 12 mg pro die ganz ohne Erfolg. 

Am 24. 3. tritt starker Bronchialkatarrh auf mit Abendtemperaturen bis 38,5 
bis 38,7° 0. Derselbe dauert bis zum 2. 4. 

Harn während der Fieberperiode. 


Datum 

Harn men ge 
in ccm 

A 

23. 3. 

6500 

0,29 

24. 8. 

6000 

0,25 

25. 3. 

8000 

0.24 

26. 3. 

6400 

0,20 

27. 3. 

8000 

0,21 

28. 3. 

8700 

0.18 

23. 3. 

6400 

0,23 

30. 3. 

8000 

0,25 

31. 3. 

8300 

0,13 

1. 4. 

7000 

0,13 

2. 4. 

7600 

0,13 

3. 4. 

7300 

0,17 

4. 4. 

7800 

0,15 

5. 4. 

7700 

0,17 

6. 4. 

6200 

0.21 

7. 4. 

6600 

0,22 


Vom 2. 4. an bekommt der Kranke 2 g Antipyrin pro Tag, ohne Wirkung. 
Untersuchung des Einflusses von Veronal: 



Tage 

sharn 

N a c 

h t h a r n 

Datum 

Menge 

A 

Menge 

A 

17. 4. 

3500 

0.30 

2600 

0,23 

18. 4. 

4000 

0,32 

2500 

0,20 

19. 4. 

3800 

0.28 

2900 

0.25 

20. 4. 

4000 

0,21 *) 

2000 

0,32 

21. 4. 

4000 

-**) 

2000 

— 

22. 4. 

4000 

0,24 

2000 

0,33 

23. 4. 

4000 

— 

2000 

— 

24. 4. 

3900 

— 

2600 

— 

) Abends 1 / 2 g 

Veronal. 





**) Abends 1/2 g Veronal -f- 2 g Bromnatrium. 


Vom 1. 5. Tal 1 <jv ist sehe Diät zur Untersuchung des Einflusses auf den Tages¬ 
und Nachtharn. 


Gougle 


Datum 

Tag 

e s h a r n 

X a c h t h 

a r n 

Menge 

A 

Menge 

A 

2. 5. 

3000 

— 

1800 

— 

3. 5. 

2700 

— 

1900 

— 

4. 5. 

2900 

0,10 

1 SCH.) 

0,20 

5. 5. 

2700 

— 

1700 

— 

6. 5. 

3000 

0,11 

1500 

0,17 

7. 5. 

2500 

0,16 

1500 

0,30 

8. 5. 

2900 

0,17 

1500 

0,28 

9. 5. 

2900 

0,17 

2000 

0,29 

10. 5. 

2800 

0,19 

1800 

0,27 

11. 5. 

3000 

— 

2000 

— 

12. 5. 

t- 

2700 

0.22 

1700 

0,34 
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13. 5. Trinkt zuletzt um 7 Uhr früh. 


Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

7 

— 

— 

8 

300 

0,10 

9 

400 

0,16 

10 

400 

0,20 

11 

220 

0,25 

12 

110 

0,31 


Am 20. 5. bekommt der Kranke nebst gemischter Kost 10 g Kochsalz. 
21. 5. Trinkt seit 8 Uhr früh nicht. 


Zeit 

A 

9 

0,27 

10 

0,17 

11 

0,21 

12 

0,35 


Fall IV. J. P., 57 Jahre alt, Tagelöhnerin. Aufnahme am 22. 10. 07. Seit 
3 Jahren hat sie ständigen Durst, trinkt und uriniert viel. Seit einem Jahre entwickelt 
sich am Halse eine Geschwulst, die zuweilen Atembeschworden verursacht. Mächtiges 
Aneurysma arcus aortae. Harnmenge 11600 ccm, 0,17. 


Datum 

Diät 

Harnmenge 
in ccm 

A 

25. 10. 

Grunddiät, viel Fleisch, Eier. Milch, 

8200 

0,14 


Suppe 



26. 10. 

do. 

7600 

0,17 

27. 10. 

do. 

8100 

0,16 

28. 10. 

Tallqvists Diät 

5400 

0,14 

29. 10. 

do. 

5100 

0,12 

30. 10. 

do. 

5400 

— 

31. 10. 

do. 

6000 

0,13 


1. 11. Trinkt seit 9 Uhr nicht. 


Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

9 

— 

0,11 

V- io 

230 

0,11 

10 

250 

0,11 

1/211 

210 

0,14 

11 

115 

0,15 

V 212 

110 

0,17 

12 

90 

0,18 


Es tritt bereits um l / 2 11 Uhr starker Durst auf, der um ! / 2 12 Uhr so peinigend 
ist, dass die Kranke Wasser bekommt. 

Die Kranke verlässt die Klinik. 


Fall V. G. T., 22 Jahre alt, Bauer. Aufgenommen am 23. 2. 07. Vor 6 Jahren 
ist er von 4 Metern Höhe auf den Kopf gefallen, und blieb eine Zeitlang bewusstlos, 
es entstand heftiges Nasenbluten, welches sich seit der Zeit häufig wiederholte. Seit 
Jahren hat er starken Durst und zugleich aussergewöhnlichen Appetit. Beim Kranken 
ist ein ganz mächtiges Aneurysma der Brustaorta nachweisbar. Bei der Aufnahme 
fiebert er infolge starker Bronchitis. Harnmenge 1500 ccm, spezifisches Gewicht 1022. 
Während der klinischen Beobachtung schwankt die Harnmenge zwischen 3000 und 
6000 ccm. Der Einfluss der Diät auf die Harnmenge und Gefrierpunktserniedrigung 
wird in folgender Tabelle dargestellt: 
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Datum 

Diät 

Harnmenge 

A 

1 . 10. 

Gemischte Kost (Gruuddiät) 

3250 

0,94 

2 . 10. 

do. 

4100 

0,84 

3. 10. 

Grunddiät 4 Eier + 2,5 Liter Milch 

3200 

1,04 

4. 10. 

do. 

4000 

0,90 

5. 10. 

Grunddiät -f-4 Eier-)- 2,5 Liter Mi Ich 
+ 20 g Kochsalz. 

5300 

1,03 

6 . 10. 

Tallqvists Diät. 

3500 

0,86 

7. 10. 

do. 

3500 

0,68 

8 . 10. 

Der Kranke wird aufgefordert, wo¬ 
möglich wenig Wasser zu trinken. 

1250 

1,39 


Kal 1 VI. J. H., 23 Jahre alt, Bauer. Aufnahme am 22. 4. 07. Seit 1 Jahren 
ist er sehr nervös, reizbar, zuweilen zittert er am ganzen Körper. Manchmal hat er 
gegen alle Speisen Widerwillen. Vor 4 Monaten hatte er heftige Schmerzen beider¬ 
seits in der Nierengegend, seit dieser Zeit ist er stets durstig und trinkt viel Wasser. 
Ausser den nervösen Symptomen ist im Organismus keine Veränderung nachweisbar. 
Harnmenge 4200 ccm, spezifisches Gewicht 1007, A — —0,63° G. Im Harn sind 
keine abnormalen Bestandteile enthalten. 

25. 4. Der Kranke wird aufgefordert, möglichst w T enig Wassor zu sich zu 
nehmen. 


Datum 

Harnmenge 
in ccm 

A 

2G. 4. 

2500 

0,(13 

27. 4. 

2000 

— 

28. 4. 

1300 

1,03 

29. 4. 

1500 

30. 4. 

1400 

— 


Der Kranke verlässt die Klinik. 


Fall VH. L. 11., 18 Jahre alt, Bleigiesscr. Aufnahme am 15. 5. 08. Von seiten 
seiner Mutter ist neurasthenische Heredität vorhanden. Keine Lues, vor 3 Jahren litt 
er an heftigen Magenschmerzen, einmal hatte er auch grosse Mengen von Blut erbrochen. 
Vor 14 Tagen ist in seiner unmittelbaren Nähe ein leeres Fass von einem Wagen 
hinunter gefallen. Er ist damals sehr erschrocken, worauf heftiger Kopfschmerz 
und Schwindel aufgetreten sind. Seit der darauffolgenden Nacht fühlt er ständigen 
intensiven Durst, uriniert auch sehr viel. Der Appetit ist vielleicht auch stärker ge¬ 
worden. Der Kranke ist kräftig gebaut, gut genährt mit vollkommen normalem Organ¬ 
befund. Tägliche Harnmenge IG—18 Liter, spezifisches Gewicht 1003, keine abnormen 
Bestandteile. Es wird der Tages- und Nachtharn gesondert gesammelt (von 8 Uhr 
früh bis 8 Uhr abends). (Hierher nebenstehende Tabelle.) 

2G. 5. Von 1 VJ bis 9 Uhr Aufnahme von 10 g Kochsalz mit ganz wenig Wasser. 

Zeit A 


9 

V-> 10 

10 

*) Sehr starker Durst. 


O.GO 
0,05 
0,90 *) 


G bis 7 Uhi- 

Aufnahme von 10 g Koelisa 

1z. 

Zeit 

Harnmenge 
in ccm 

A 

V-, 8 

85 

1,32 

'\s 

170 

1,2G 

';.>9 

80 

1,31 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



lieber Diabetes insipidus. 


121 


Datum 

Tagesharn 
Menge i A 

Nachtharn 
Menge ^ 

Diät 

16. 5. 

12000 

0.20 

5000 

0,35 

Gemischte Kost, viel Fleisch, Eier, Milch. 

17. 5. 

12800 

0,31 

4500 

0,46 

do. 

18. 5. 

13400 

0,21 

6200 

0,36 

do. 

19. 5. 

12900 

0,25 

7200 

0,27 

Gemischte Kost, viel Fleisch, Eier, Milch 
-f- 25 g Kochsalz. 

20 . 5. 

12500 

— 

8400 

— 

Gemischte Kost. 

21 . 5. 

11700 

0,32 

7400 

0,78 

do. 

22 . 5. 

13800 

0,22 

7300 

0,25 

do. 

23. 5. 

12900 

0,15 

6500 

0,60 

do. 

24. 5. 

13400 

0,30 

6200 

0,45 

do. 

25. 5. 

10800 

6300 

— 

do. 

26. 5. 

11500 

0,50 

7400 

0,53 

do. 

27. 5. 

12300 

0,65 

8000 

0,70 

do. 

28. 5. 

12700 

— 

6400 

— 

do. 

29. 5. 

13000 

0,82 

7200 

0,92 

do. 

30. 5. 

12500 

0,42 

6800 

0,49 

Tallqvists Diät. 

31. 5. 

13600 

— 

8200 j 

— 

do. 

1 . 6. 

12900 

0,18 

7500 

0.22 

do. 

2 . 6. 

11600 

0,25 

7800 

0,37 

do. 

3. 6. 

12500 

— 

7000 

— 

do. 

4. 6. 

12300 

0,23 

6800 

0,28 

do. 

5. 6. 

11700 

0,26 

6500 

0,32 

do. 

6 . 6. 

12000 

0,39 

6400 

0,50 

Gemischte Diät. 

7. 6. 

11600 

0,42 

5800 

0,56 

do. 

8 . 6. 

11400 

0,42 

6800 | 

0,65 

do. 

9. 6. 

11200 

— 

5700 1 

— 

do. 


Wenn wir diese sieben Fälle überblicken, so sehen wir, dass in den 
ersten 4 Fällen jenes Verhalten, welches von den Autoren als charakte¬ 
ristisch für den Diabetes insipidus beschrieben worden ist, beobachtet 
werden konnte. Die durch Aenderung der Diät hervorgerufenc veränderte 
Einfuhr von harnfähigen Stoffen zog mächtige Schwankungen in der täg¬ 
lichen Harnmenge nach sich, während die Harnkonzentration sozusagen 
unverändert blieb. Im ersten Falle schwankt die Harnmenge zwischen 
2250 und 9000 ccm, die entsprechenden A sind 0,42 °C und 0,43° C. 
Im zweiten Fall betrug die Schwankung 3500 bis 7500 ccm mit den 
entsprechenden A von 0,31 und 0,36° C. Ira dritten Falle war die 
grösste Harnraenge 10700 ccm, A = 0,23°C, die kleinste 4600 ccm, 
A = 0,16° C. Im vierten Fallo endlich war eine Harnmenge von 
8200 ccm mit A = 0,14 und eine von 5100 ccm mit A = 0,12°C 
zu beobachten. 

Am auffallendsten verhielt sich in dieser Beziehung der Fall I, 
wo neben sehr grossen Schwankungen der Harnmenge (bis 400 pCt.) 
die Konzentration sich kaum veränderte 0,41 bis 0,46° C (je einmal 
war ausserdem 0,36 und 0,49° C). Im zweiten Falle wo die entleerte 
Kochsalz- und Nitrogenmenge auch quantitativ bestimmt werden konnte, 
sehen wir, wie bei dem Sinken der Kochsalzmenge von 15,4 auf 
2,55 g bezw. des Nitrogens von 12,7 auf 8 g auch die Harnmengc 
von 7500 ccm auf 3500 ccm zurückgeht, während die Gcfrier- 
punkserniedrigung kaum Unterschiede aufweist (0,36 und 0,31 0 C). Es 
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kann also auch für unsere Fälle von Diabetes insipidus festgestellt 
werden, dass die Regulierung der Ausfuhr der festen Stotfe in einer 
ganz charakteristischen, der Norm vollkommen entgegengesetzten Weise 
geschieht, nämlich durch Erhöhung bezw. Verminderung der Harnmenge 
bei konstanter Konzentration. 

Wenn wir den Fällen eingehendere Aufmerksamkeit schenken, so 
muss es auffallen, dass in den Fällen II, 111 und IV, als bei den Ver¬ 
änderungen der Diät die Harnmengen zwischen sehr weiten Breiten 
schwankten, die geringeren Harnmengen eher mit ebenfalls niedrigeren 
Konzentrationen einhergingen. Im Falle II entsprach der Harnmenge 
6100 bis 7000 ccm eine Gefrierpunktserniedrigung von 0,36 bis 
0,38° C, den Harnmengen 3500 bis 4500 ccm, 0,29° C und 0,31° C- 
lm dritten Falle betrug A bei den Harnmengen von 9000 bis 
10700 ccm 0,23° C, bei 4600 bloss 0,15 bis 0,16° C. Im Falle IV 
war A bei 8100 ccm 0,16, bei 5400 0,14 und bei 5100 bloss 0,12. 
Dieses Verhalten ist auch das Entgegengesetzte der Norm, wo die 
grösseren Harnmengen mit einer niedrigen, die kleineren mit einer 
hohen Konzentration einhergehen. Es wird dadurch klargestellt, dass 
die Verminderung der Zufuhr der harnfähigen Stoffe die Konzentrierungs¬ 
fähigkeit (wir könnten sagen die Toleranz den festen Stoffen gegenüber) 
nicht erhöht, ganz im Gegenteile entleeren die Nieren in diesem Falle 
einen noch diluierteren Harn. Dieses Verhalten ist aber nicht ganz 
konstant, so sehen wir im Falle II bei der zweiten Aufnahme Gefrier¬ 
punktserniedrigungen von 0,13 bis 0,17 bei 7700 bis 8000 ccm Harn 
während den Harnmengen 3600 bis 4000 ccm die Gefrierpunkte 0,25 
und 0,26 entsprachen. 

In den anderen 3 Fällen von Polyurie (V, VI und VII) verhielt 
sich die Harnbereitung ganz anders als in den Fällen der ersten Gruppe. 

Im Falle VI führte die einfache Aufforderung wenig Wasser zu 
trinken zu einer Beseitigung der Polyurie, gleichzeitig stieg die Harn¬ 
konzentration an. (Sinken der Harnmenge von 4200 ccm auf 1300 
mit entsprechender Zunahme der Gefrierpunktserniedrigung bis 1,06° C). 
Es wird dadurch bewiesen, dass es sich in diesem Falle um eine einfache 
primäre Polyurie handelte. 

Im Falle V ist vor allem die neben der Polyurie auffallend hohe 
Harnkonzentration bemerkenswert (A = 0,90° C), da wir eine solche 
bei wahrem Diabetes insipidus kaum vorfinden. Bei Aenderung der Diät 
wird es dann klar, dass die Konzentration des Harnes in diesem Falle 
nicht im mindesten konstant ist. Wir finden neben grossen Schwankungen 
der Harnmenge auch solche der Gefrierpunktserniedrigung (0,68 bis 1,04) 
und was am wichtigsten ist, es kann der aufmerksam gemachte Kranke 
seine Polyurie durch willkürliche Herabsetzung der Wasserzufuhr zum 
Verschwinden bringen, es wird eine llarnmenge von 1250 ccm erreicht 
mit A von 1,39° C. Es handelt sich demzufolge auch in diesem Falle 
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unzweifelhaft um eine primäre Polydypsie bezw. Polyphagie mit 
sekundärer Polyurie. 

Sehr interressant ist im Falle VII die Gegenüberstellung der Harn- 
mengo mit der Konzentration. Es ist keino Spur von einer konstanten 
Konzentration vorhanden. Gleich in den ersten zwei Tagen finden wir 
Werte von 0,20 und 0,60, am 21. ist die Gefrierpunkterniedrigung des 
Tagesharns 0,32, die des Nachtharns 0,78, am darauffolgenden Tage 0,22. 
Am 23. ist A des Tagesharnes 0,15, des Nachtharnes 0,60° C. Im ganzen 
gewinnen wir hier den Eiudruck, dass eine gewisse Konstanz der Harn¬ 
menge zugegen ist. Der Tagesharn schwankt zwischen 11000 und 
13000 ccm, der Nachtharn zwischen 5000 und 8000 ccm. 

Das ganze Benehmen des Kranken war nicht besonders vertrauen¬ 
erweckend und da er bereits wegen Simulation von einer anderen Klinik 
abgewiesen wurde, konnte ich mich nicht ganz von dem Eindrücke aus- 
schliessen, dass der Kranke sozusagen darnach trachtete, eine gewisse 
Wenge von Tagesharn und Nachtharn zu produzieren. Die Einfuhr einer 
verschiedenen Menge von harnfähigen Molekülen musste demnach eine 
Veränderung der Konzentration hervorrufen. So kam es, dass sich 
beim Kranken bei Tallqvistscher Diät die Harnmenge nicht veränderte, 
während die Konzentration sank. Während früher bei 12300 ccm 
Tagesharn A.0,65°C und bei 8000 ccm Nachtharn 0,70 war, konnte 
während der Tallqvistschen Diät den Harnmengen 12300 und 6800 ccm 
entsprechend für A 0,23 und 0,28 fcstgestellt werden. Es kann also 
schon durch Entgegenstellen der Harnmengen und Konzentrationen ein 
wahrer Diabetes insipidus ausgeschlossen werden, so dass die Annahme 
einer primären Polyphagie und Polyurie berechtigt erscheint. Schwer¬ 
wiegend spricht lür diese Annahme auch der Umstand, dass der Kranke 
bei einer Gelegenheit (10. 6.) schon nach einer halben Stunde nach der 
letzten Wasseraufnahme einen Harn mit der Gefrierpunkserniedrigung 
1,32° C entleerte. 

Diese 3 Fälle weisen, wie aus obigen Auseinandersetzungen hervor¬ 
geht, einen wesentlichen Unterschied gegenüber den ersten 4 Fällen auf. 
Es fohlt in denselben die niedrige Harnkonzentration ebenso wie die 
Konstanz derselben. Nach einfachem Zureden können die dieser Gruppe 
angehörenden Kranken das Trinken ohne bedeutende Anstrengung soweit 
einschränken, dass ein Harn von normaler Menge und normaler Kon¬ 
zentration entleert wird. Demgegenüber konnte in den ersten 4 Fällen 
eine niedrige und dabei nahezu konstante Konzentration des Harnes 
festgestellt werden, also eine charakteristische renale Störung des 
Wasserstoffwechsels, bei welcher die Polyurie als die primäre Veränderung 
erscheint. Das Wesen der Veränderung kann kurz in dem Satze 
zusammengefasst werden, dass die Nieren unabhängig von den Be¬ 
dürfnissen des Wassergleichgewichtes fortwährend einen im höchsten 
Grade diluierten Harn produzieren, dessen Menge einerseits durch die 
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nahezu konstante Konzentration, andererseits durch die von dem Stoff¬ 
wechsel bestimmte Molckulardiuresc bestimmt wird. 

Nun fragt es sich, ob diese pathologische Veränderung der Nieren¬ 
funktion eine unveränderliche ist oder ob die Nieren unter gewissen Um¬ 
ständen noch zu einer normalen Funktion fähig sind. Auf diese Frage 
bekamen wir gleich im ersten Falle infolge eines Zufalles eine über¬ 
raschende Antwort. In der Krankengeschichte finden wir ausführlich 
beschrieben, wie sich die Wasserausfuhr während einer fieberhaften Ton¬ 
sillitis gestaltete. Unter dem Einflüsse des Fiebers sank die Harnmenge, 
welche früher zwischen 7000 und 8000 ccm schwankte, gleich am ersten 
Tage auf 1700 ccm am zweiten auf 1400 ccm. Sogar am dritten Tage 
war die Harnmenge bei bereits fieberlosem Zustande bloss 1600 ccm, 
und stieg an dem folgenden Tage bis 2600 ccm. In einigen Tagen 
erreichte sie wieder 7500 ccm. Am Tage der geringsten Harnmenge 
(1400 ccm), war der Harn dunkclgelb mit dem spez. Gewichte 1021 
und A — 1,47° C. Der Kranke, bei welchem in einer von Medikamenten 
ganz unbeeinflussbaren Weise die Harnmenge sich zwischen 7 und 
8 Litern bewegte und bei welchem ein ganz typischer Ausfall der kon¬ 
zentrierenden Fähigkeit der Nieren festgestellt werden konnte, entleerte 
unter dem Einflüsse des Fiebers eine normale Harnmenge und, was noch 
wichtiger ist, einen Harn von normaler Konzentration. .Es wurde eine 
solche Verminderung der Harnmenge während fieberhaften Krankheiten 
bereits von mehreren Autoren (Senator, Pribram, Charcot, Strauss) 
festgestellt. Strubeil konnte sogar durch künstliche Erzeugung von 
Fieber mittels einer Injektion von 0,1 g Deutcroalbuinose die Harnmenge 
bis zu einem gewissen Grade herabsetzen. Doch ist das Verhalten 
während des Fiebers nicht in jedem Falle von Diabetes insipidus das 
gleiche. Im Falle H war am 11. 6. bei 38,1° C. die Harnmenge 6100, 
A = 0,40. Im Falle HI bestand das Fieber in der Höhe von 38,5 bis 
38,7° C. sogar 3 Wochen lang, ohne dass sich dio Harnmengo ver¬ 
mindert hätte. Im Gegenteil war sie sogar ein wenig vermehrt, wäh¬ 
rend die Konzentration etwas abnahm. Dass der scheinbare Verlust der 
konzentrierenden Fähigkeit der Nieren in den ersten 4 Fällen kein voller und 
endgiltiger ist, wird auch durch andere Untersuchungsergebnisse bewiesen. 
Ich forderte die Kranken auf, sich des Wassers so lange zu enthalten, 
bis sich stark peinigender Durst einstellte. Bei anderer Gelegenheit er¬ 
hielten sie eine grössere Kochsalzmenge (8—10—12 g), die sie in kurzer 
Zeit zu sich nahmen ( J / 2 —1 Stunde), darnach durften sie jedoch, so 
lange sie es ohne zu leiden ertragen konnten, kein Wasser trinken. 
Diese Versuche werden von an Diabetes insipidus Leidenden in sehr 
verschiedener Weise vertragen. Es finden sich Fälle, wo trotz der 
Wasscrentziehung die Harnentleerung unverändert reichlich bleibt; in 
diesen Fällen tritt selbstredend in kürzester Zeit heftiges Durstgefühl 
auf, es entstellt eine starke Blutverdickung mit drohenden Symptomen 
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(in dem Falle von Strubell Collaps und Herzschwäche), so dass das 
Wasser nicht länger entzogen werden darf. In einem älteren Falle, wo 
ich diesen Versuch ausführte, entleerte die Kranke während einer halben 
Stunde 300 ccm Harn, die Refraktion des Blutserums erhob sich von 
1,3522 auf 1,3540, und die Kranke konnte die Wasserentzichung nicht 
länger als eine halbe Stunde aushalten. 

Die Ergebnisse meiner an den beschriebenen Fällen angestelltcn 
Versuche waren die folgenden: Nach dem Wasserverbot war die Harnmengc 
in den ersten zwei Fällen eine Zeit lang noch reichlich, dann nahm sie 
langsam ab, indem zugleich die Konzentration zunahm. Im Falle III 
war dieses Verhalten bloss angedeutet, im Falle IV dagegen war kaum 
etwas von dieser Veränderung zu merken. Es stieg die Harnkonzen¬ 
tration während des Wasserverbots im ersten Falle von 0,42 auf 0,57°C., 
ein anderes Mal von 0,42 auf 0,69° C., innerhalb 2 1 /, bezw. 3Y 4 
Stunden. Nach der Kochsalzzufuhr sank nach dem Wasserverbote die 
Gefrierpunktserniedrigung von 0,35 auf 0,80, ein anderes Mal von 0,52 
auf 0,79, sogar bei einer dritten Gelegenheit von 0,41 auf 0,94. Im 
Fall U war die Konzentrationserhöhung nicht so bedeutend. So sank 
die Gefrierpunktserniedrigung trotz der Zufuhr von 10 g Kochsalz bloss 
von 0,34 auf 0,42, das zweite Mal von 0,23 auf 0,50, bezw. von 0,31 
auf 0,55. Im dritten Falle konnte keine solche Konzentrationserhöhung 
erreicht werden. Es stieg die Konzentration von 0,21 auf 0,28, von 
0,23 auf 0,32, von 0,33 auf 0,41 und endlich von 0,10 auf 0,31° C. 
Im Fall IV sank die Gefrierpunktserniedrigung trotz beträchtlicher 
Abnahme der Harnmenge sogar bloss von 0,11 auf 0,18 innerhalb 
3 Stunden nach dem Wasserverbote, die längste Zeit, während welcher 
die Kranke dem Durste widerstehen konnte. 

Es wird durch diese Beobachtungen bewiesen, dass es sich in 
unseren Fällen (vielleicht Fall IV ausgenommen) nicht um einen voll¬ 
ständigen Mangel der konzentrierenden Fähigkeit der Nieren 
gehandelt hat, da die Konzentration des Harnes mehr oder weniger 
zunahm, als die des Blutes durch die auch nach dem Sistieren der Wasser¬ 
zufuhr weiterdauernde Polyurie oder nach Aufnahme von einigen Grammen 
von Kochsalz zugenommen hatte. WirU aber der Patient durch diese Ein¬ 
griffe zur Bereitung eines verhältnismässig konzentrierten Harnes ge¬ 
zwungen, so» entschädigt er sich nach dem Versuch meistens so weit, 
dass die folgenden Harnportionen noch verdünnter werden als sonst und 
die molekulare Konzentration des zusammengegossenen Harnes von 
24 Stunden nichts mehr von der vorübergegangenen Anstrengung der 
Nieren merken lässt. Im Fall I war z. B. die Gefrierpunktserniedrigung 
des durch 24 Stunden gesammelten Harnes am 9. trotzdem vor¬ 
mittags nach Einfuhr von 10 g Kochsalz die Gefrierpunktserniedrigung 
bis 0,80 zunahm, dennoch nur 0,43° C. Von demselben Fall sei 
noch kurz erwähnt, dass die nach Injektion von Phloridzin aufge- 
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tretene Glykosuric keinen Einfluss auf die Gefrierpunktserniedrigung des 
Harnes hatte. 

Meyer fand, dass Theocin die molekulare Diurese erhöhte. Doch 
kann aus dieser Beobachtung kein all gern eingiltiger Schluss gezogen 
werden, ln den Fällen I und III hatte l 1 / 2 g Theocinum natrioaceticum 
pro Tag ebensowenig einen Einfluss auf die molekulare Diurese wie in 
denjenigen von Seiler und Finkelnburg. 

Auf Grund der Beobachtung von Frey, dass die Wasserdiurese 
durch die Narkose gehemmt wird, sowie auch aus später zu erörternden 
theoretischen Gründen verabreichte ich meinen Patienten auch Hypnotika, 
Doch erwies sich Veronal allein oder in Verbindung mit Bromnatrium 
selbst in grösseren Dosen als vollkommen wirkungslos. 

Im ersten und dritten Falle machte ich auch einen Yerdünnungs- 
versuch mit 1400 ccm. des alkalischen Säuerlings Salvatorquelle. Im 
ersten Falle trat kurz nach der Wasseranfnahme eine leichte Erhöhung 
der Wasserausscheidung mit entsprechender, ganz leichter Konzentrations¬ 
verminderung ein, im zweiten Falle hingegen blieb die Menge sowie 
die Konzentration des Harnes ganz unverändert. Falls wir die Er¬ 
gebnisse der Verdünnungsversuche bei diesen Fällen mit solchen bei 
nierengesunden Menschen vergleichen, so können wir den Befund von 
Strubell u. a. bestätigen, dass die Zunahme der Wassersekretion beim 
Diabetes insipidus nach einmaliger, grösserer Wasserzufuhr verhältnis¬ 
mässig verspätet einsetzt und länger dauert. Darin liegt auch der Grund 
des interessanten Befundes von Finkelnburg, der in seinem Falle die 
Menge des Nachtharns grösser fand, als die des Tagesharns, obzwar die 
tagsüber aufgenommene Wassermenge die grössere war. 

Falls der Harn eines an Diabetes insipidus leidenden zweistündlich 
aufgefangen wird, so finden wir keine absolute Konstanz in den Mengen 
und Konzentrationen der einzelnen Harnportionen. Dieser Umstand steht 
wie es leicht zu erkennen ist, mit der Ausfuhr der harnfähigen Moleküle 
in Zusammenhang. So wurde im Falle IV zwischen 1 und 3 Uhr 
nachmittags eine viel grössere Harnmenge gesammelt, als während gleich 
langen Perioden des Vormittags (1200 ccm, 300, 500, 600 ccm 

gegenüber). Doch folgt aus der geringen Veränderlichkeit von A> dass 
diese grössere Harnmenge nicht einfach auf die während des Mittagessens 
stattgefundene, reichlichere Wasscraufnahmc zurückzuführen »ist, sondern 
dass sie zur Ausfuhr der zufolge der Mahlzeit vermehrten festen Stoffe 
bei gleichbleibender Konzentration diente. Auffallend ist nur, dass die 
Zunahme der molekularen Diurese eine so rasche war, da doch nach 
den Untersuchungen von Seiler die Ausfuhr der harnfähigen Stoffe beim 
Diabetes insipidus ebenso verlangsamt sein soll, wie die des Ueberflusses 
an Wasser. Ich glaube, dass dieser Wiederspruch in der Tatsache seine 
Lösung findet, dass beim Diabetes insipidus eben die Harnkonzentration 
die konstantere ist und aus diesem Grunde weder ein einseitiger Ucber- 
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fluss an Wasser, noch ein solcher an gelösten Stoffen leicht entleert 
werden kann. Sind jedoch, wie nach einer Mahlzeit sowohl die gelösten 
Stoffe, wie das Wasser im Körper reichlicher vorhanden, so können sic 
zusammen in einer der Eigentümlichkeit des Falles entsprechenden Kon¬ 
zentration also ohne Verspätung eliminiert werden. 

In einigen Fällen schenkte ich während der Untersuchung der Folgen 
des 'Wasserverbotes und der Salzzufuhr auch der Blutzusammensetzung 
Aufmerksamkeit. Ich bestimmte mit Hilfe des Abbeschen Refraktometers 
den Brechungskoeffizienten des Blutserums und somit annähernd seinen 
Eiweiss- bzw. Wassergehalt am Anfänge und am Schlüsse des Versuches. 
Da wir die Untersuchungen im Interesse der Kranken immer sehr früh unter¬ 
brochen haben, waren grössere Veränderungen in der Zusammensetzung 
des Blutes garnicht zu erwarten. Im Falle I, als der Kranke von 9 Uhr 
früh bis 1 / i \Uhr kein Wasser trank und 720 ccm. Harn entleerte (A erreichte 
0,69 gegenüber 0,42° der Trinkperioden) blieb der Refraktionsindex des 
Blutserums unverändert 1,3492. Dasselbe Verhalten finden wir im Falle II 
während dem Versuche von 11. 6. und im Falle IV, während dem Ver¬ 
suche von 26, 10. 29. 10. und 31. 10. vor. Doch finden wir gelegentlich bei 
denselben Kranken, ohne dass wir die Untersuchungsdauer verlängert 
hätten, ausgesprochene Konzentrationserhöhung des Blutserums. So stieg 
der Brechungsindex im Falle I am 11. 3. von 1,3499 bis 1,3506 
und im Falle III von 1,3496 bis 1,3509. Da auch solche Patienten 
heftig dursten können, deren Serumrefraktion keine Veränderung erleidet, 
müssen wir folgern, dass die Wirkung der Polyurie auf das Blut durch 
einen Wasserstrom aus den Geweben ausgeglichen werden kann. Für 
diese Annahme spricht die am 27. 10. im Falle III gemachte Beobachtung. 
Bei dieser Gelegenheit trat bei leichter Konzentrationserhöhung des Harns 
intensiver Durst ein, obzwar der Brechungsindex des Blutserums 
mutmasslich infolge der wasserentzichenden Kraft des in die Blutbahn 
gelangten Kochsalzes von 1,3508 auf 1,3490 gesunken ist, wobei freilich 
die molekulare Konzentration eine normale, ja sogar eine erhöhte sein 
konnte. Freilich hat aber die Regulation der Blutkonzentration auf dem 
Wege des Wasserausflusses aus den Geweben ihre Grenzen. Dauert die 
Durstperiode lange genug an, so wird diese Grenze überschritten und 
die Konzentration des Blutes nimmt zu. Im Falle von Strubell wird 
diese Tatsache auf dem Wege der sp. Gcwichtsbestimraung, in dem von 
Seiler mit Hilfe der Kryoskopie beweisen. Ob nach einer kurzen 
Durstperiode eine Bluteindickung eintritt oder nicht, muss ausser von 
der Polyurie auch von der Grösse der im Organismus vorhandenen Wasser¬ 
reserven abhängen, welche an verschiedenen Tagen zwischen ziemlich 
weiten Grenzen schwanken können, daher auch die bei demselben Kranken 
wechselnden Ergebnisse bei gleicher Versuchsanordnung. Die nach mehr¬ 
tägiger, wenn auch mässiger Wasserbeschränkung auftretenden, unan¬ 
genehmen Symptome, wie Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Brechreiz usw. 
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werden von Seiler der Retention von festen Stoffen zugeschrieben und 
mit der Urämie in Analogie gebracht. 

Durch Medikamente konnten wir, wie aus den Krankengeschichten 
ersichtlich ist, die Polyurie in unseren Fällen nicht beeinflussen. Strychnin 
und Atropin per os in grossen Dosen, später in steigenden Dosen sub¬ 
kutan waren ebenso wenig von Einfluss wie grosse Dosen von Antipyrin. 
Selbstverständlich kann nur jenes Medikament als wirksam betrachtet 
werden, welches nicht nur die Harnmenge vermindert, sondern auch die 
Konzentration derselben erhöht. Falls wir aus diesem Gesichtspunkte 
das in der letzten Zeit als wirksam hingestellte Strychnin betrachten, so 
sehen wir, dass es in den Fällen von Feilchenfeld und Leick zwar 
die Harnmenge verminderte, aber das spezifische Gewicht nicht oder 
wie im Falle von Stein nur ganz unbedeutend erhöhte (von 1002 auf 
1006). Solche Fälle beschrieb auch Ketly. Als wirksam erwies sich 
das Strychnin bloss im dritten Falle von Ketly, in welchem die Harn- 
raenge von 6—9 Litern auf 1800—2000 ccm gesunken ist, während das 
spezifische Gewicht von 1005—1006 auf 1018—1028 gestiegen ist. 

Obzwar sich unsere Kenntnisse über Physiologie und Pathologie der 
Harnsekretion vermehrt haben, stösst die Erklärung des Mechanismus 
der Funktionsstörung bei Diabetes insipidus doch auf unüberwindliche 
Schwierigkeiten. Wie ausführlich erörtert wurde, kann als entschieden 
betrachtet werden, dass die Polyurie als die primäre Störung des Wasser¬ 
stoffwechsels angesehen werden muss. Wir sehen ferner, dass diese 
Eigentümlichkeit der Nicrcntätigkeit nicht auf anatomischer Veränderung 
der Nieren beruhen kann, erstens weil bei Autopsien von Diabetes 
insipidus keine Nieren Veränderungen aufgefunden wurden, meistens weil 
die Funktionsstörung unter gewissen Umständen auch in ganz typischen 
Fällen beseitigt werden kann. 

Der Mechanismus dieser charakteristischen Störung bleibt also noch 
immer eine offene Frage. 

Wir konnten einen solchen Fall beobachten, in welchem die Polvuric 
von solchem Charakter war, als ob ein fortwährender Reiz zu einer 
Verdünnungssekretion bestehen würde. Nach Starling ist unter nor¬ 
malen Umständen die Ursache der Verdünnungssekretion eine durch 
Wasscraufnahme verursachte Hydrämie, welche eine Erweiterung der 
Knäuelgefässe und dadurch eine Zunahme der Zirkulationsgeschwindigkeit 
bedingt Doch kann die Hydrämie nicht als Ursache der diabetischen 
Polyurie betrachtet werden, da bei dem an Diabetes insipidus leidenden 
Kranken niemals eine Hydrämie vorhanden ist und sogar bei bedeutender 
Blutcindickung die Polyurie weiter bestehen kann. 

Die Vermutung liegt nahe, dass nervöse Einflüsse die Nieren derart 
stimmen könnten, dass sie trotz des Fehlens einer Hydrämie übermässige 
Wassermengen sezernieren. Es sind ja Polyurien bekannt, welche bei 
Gohiruerkrankungen auftreten und der Polyurie bei Diabetes insipidus 
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vollkommen gleichen. Bei durch Gehirnlues bedingtem Diabetes insipidus 
kann typischer Verlust der konzentrierenden Fähigkeit zugegen sein 
(Meyer). Da mit Heilung der luetischen Gehirnerkrankung dieser Diabetes 
insipidus vollkommen zu verschwinden pflegt, folgt, dass die Funktions¬ 
störung unter dem Einflüsse des Nervensystems zu stände kam. Finkeln¬ 
burg fand bei durch Piqure hervorgerufener Polyurie, die im Sinne 
seiner Untersuchungen als eine primäre betrachtet werden muss, die 
konzentrierende Fähigkeit der Nieren erhalten und folgerte daraus, dass 
diejenigen Diabetes insipidus-Fälle, welche Gehirnerkrankungen begleiten, 
von den idiopathischen verschieden sind. Doch sahen wir, dass in den 
idiopathischen Fällen mit typischem Verhalten die konzentrierende Fähig¬ 
keit zeitweise zurücktreten kann, ferner dass auch bei durch Erkrankungen 
des Nervensystems bedingten Diabetesfällen die konzentrierende Fähig¬ 
keit aufgehoben sein kann. Eine strenge Scheidung der idiopathischen 
Fälle von solchen, in welchen anatomische Veränderungen des Gehirns 
die Polyurie verursachen, scheint auf Grund des Verhaltens der Harn¬ 
konzentration kaum durchführbar zu sein. Der Einfluss des Fiebers auf 
die Polyurie weist auch auf das Mitwirken des Nervensystems hin, indem 
die Rückkehr der normalen Harnmenge und Konzentration während des 
Fiebers kaum anders als durch nervösen Einfluss erklärt werden kann. 

Es ist möglich, dass beim Diabetes insipidus ein fortdauernder 
Wassersekretion auslösender Reiz von dem Nervensystem (vom verlängerten 
Marke) den Nieren zugelührt wird und vielleicht die Glomeruli zu reich¬ 
licher Sekretion veranlasst oder in den Harnkanälchen die Rück¬ 
resorption verhindert, sogar in denselben eine weitere Verdünnung des 
Harns herbeiführt. Vielleicht ist sogar beides gleichzeitig der Fall, da 
Veränderung einer der beiden genannten Nierenfunktionen kaum eine 
solche Polyurie hervorrufen könnte, wie sie in ausgesprochenen Fällen 
vorkommt. Durch die selbständige Steigerung der Glomerulustätigkeit 
käme vermutlich nur eine Polyurie vor, bei welcher die Harnkonzentration 
jener des Blutes nahe steht. Ebensowenig scheint die einseitige Funktions¬ 
störung in den Harnkanälchen zur Herbeiführung einer hochgradigen 
Polyurie ausreichen zu können. Auch ist die Möglichkeit vorhanden, 
dass die wesentliche Veränderung ausserhalb der Nierenelemente in den 
Nierenkapillaren zu suchen ist, in demjenigen Teile der Nieren, in welcher 
Frey die Ursache jeder Wasserdiurese (Polyurie mit niedrigerer Kon¬ 
zentration als die des Blutes) sucht. Ist einmal eine wasserdiuretisch 
wirkende Veränderung vorhanden, so kann die Nierentätigkeit eine der¬ 
artige werden, dass sie den Verlust der konzentrierenden Fähigkeit vor¬ 
täuscht. Wenn durch anatomische Heilung (Gehirnlues, andere Gehirn¬ 
veränderungen) oder auf functionellem Wege (Fieber, Strychnin?) der 
pathologische Reiz aufgehoben wird, so hört auch die dadurch hervor- 
gerufene Funktionsanomalie der Nieren auf. B'alls der vom Zentral¬ 
nervensystem ausgehende Reiz ein übermässig starker ist, so wird sich 

Zciuehr. f. klm. Medizin. 67. Bd. H. 1—3. «J 
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seine Wirkung auch dann kund geben, wenn die der Wasserausfuhr 
folgende Wasserverarmung des Organismus diesem Reize entgegenwirkt. 
Falls aber der Reiz nicht besonders stark ist, kann durch eine gegen 
die Bluteindickung wirkende Regulation dieser Reiz aufgehoben werden. 
Dann müsste ein höher gestellter Harn sezerniert werden. 
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VI. 

Untersuchungen über Phagozytose und Opsonine. 

Von 

Julius Kentzler, 

Internem der Klinik. 


In den folgenden Untersuchungen verfolgte ich den Zweck fcst- 
zustellen, ob Leukozytose und Leukopenie die Vorgänge bei der Phago¬ 
zytose beeinflussen. Zur Lösung dieser Frage eignete sich die 
Wrightsche Methodik zur Bestimmung des phagozytären und opsonischen 
Indexes, bei welcher Methodik die Leukozyten in isoliertem Zustande 
gewonnen und mit dem opsoninhaltigen Serum und den Bakterien ver¬ 
mengt worden, kaum. Statt ihr zur folgen verfuhr ich folgenderweise: 

Ausgehend von den Versuchen von Becher verzichtete ich auf die 
Isolierung der Leukozyten. Das untersuchte Blut wurde durch Waschen 
von seinen eigenen Opsoninen befreit. Die Suspension der korpus¬ 
kularen Elemente enthielt also die Leukozyten in ihrer ursprünglichen 
relativen Menge. Diesem wurde ein Serum mit normalem Opsonin¬ 
gehalt und Bakterien hinzugefügt. Da bei diesem Verfahren das wieder¬ 
holte Zentrifugieren wcgfällt, können die Versuche rascher, also wahr¬ 
scheinlich unter für die Phagozytose günstigem Verhältnissen ausgeführt 
werden. Die Gegenwart der roten Blutkörperchen hat nach den Unter¬ 
suchungen von Becher, deren Ergebnisse ich aus eigener Erfahrung 
bestätigen kann, keinen Einfluss auf die Phagozytose. Zu den Versuchen 
wurde bei der Gerinnung des Blutes spontan ausgeschiedenes Serum 
verwendet. Als Bakterien dienten Staphylokokken in physiologischer 
Kochsalzlösung suspendiert, die aus 24 Stunden alter Agarkultur 
stammten. Die Suspension wurde soweit verdünnt, dass sie pro Kubik¬ 
millimeter 10 bis 12 Millionen Kokken enthielt, wie ich mich davon 
nach dem Verfahren von Wright und Leisham überzeugte. Die 
Bakterienemulsion wurde mit einem Blute gemischt, dessen Erythozytcn- 
zahl bekannt war. Dann wurde ein gefärbtes Präparat aus der Mischung 
hergestellt und ermittelt, wie viel Erythrozyten und wieviel Kokken in 
je einem Gesichtsfelde enthalten waren. Ich zählte immer 100 Gesichts¬ 
felder aus. Da die Zahl der roten Blutkörperchen bekannt ist, kann 
aus der ermittelten Zahl der Kokken, die auf je ein Blutkörperchen 
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fallen, die Zahl der im Kubikmillimeter der Kokkensuspension enthaltenen 
Kokken leicht berechnet werden. Ist letztere bekannt, so ergibt sich 
diejenige Berechnung von selbst, welche zur Herstellung einer Suspension 
erforderlich ist, deren Kokkengehalt 10 bis 12 Millionen pro Kubik¬ 
millimeter erreicht. 

Um einer Vermehrung der Kokken während der Versuche vor¬ 
zubeugen, wurden diese getötet. Verschiedene Versuche, zu allerletzt 
diejenigen von ßeehhold 1 ) liefern den Beweis, dass lebende und tote 
Bakterien in genau derselben Weise phagozytiert werden. 

Ich arbeitete mit derselben Kokkensuspension 10 Tage lang ohne 
eine Veränderung in deren Verhalten bemerken zu können. Dann stellte 
ich eine neue Suspension her, die wieder 10 Tage lang zur An¬ 
wendung kam. 

Bei der Ausführung des Versuches wurden gleiche Volumina der 
Blutkörperchensuspension resp. des gewaschenen Blutes, des Serums 
und der Kokkensuspension vermischt. Nach halbstündigem Verweilen 
im Thermostat wurden aus der Mischung Strichpräparate hergestellt, in 
der Flamme fixiert und mit destilliertem Wasser behandelt. In 
1 bis 3 Minuten wurden die Erythrozyten aufgelöst. Nach Trocknung der 
Präparate wurden sie gefärbt. Von einer Behandlung der Präparate mit 
verdünnter Essigsäure nach Becher sah ich ab, da die Auflösung der 
Erythrozyten auch in destilliertem Wasser erfolgt und die Färbung der 
weissen Blutkörperchen nach der Essigsäureeinwirkung weniger schön 
gelingt. Zur Färbung diente Grüblers Pyronin-Methylgrün mit 
4 pCt. Pyronin im Verhältnis 4: 1 versetzt. Nach 10 Minuten langer 
Färbung wurden die Präparate in Messendem Wasser gewaschen und 
getrocknet. In den grünlich-violetten Leukozyten konnten die dunkel¬ 
roten Kokken recht deutlich erkannt und gezählt werden. 

Vor allem zählte ich hundert Leukozyten durch, und bestimmte die 
Zahl derjenigen unter diesen, welche keine Kokken enthielten. Dann 
zählte ich die in 100 kokkenenthaltenden Phagozyten sichtbaren Kokken. 

Nach der angegebenen Methode untersuchte ich die phagozytäre 
Wirkung von menschlichen und tierischen Leukozyten. Die Versuche 
führte ich so aus, dass ich zuerst durch einfache Zählung die in einem 
Kubikmillimeter enthaltene Leukozytenzahl bestimmte, dann dieses Blut 
mit normalem Schweineserum, welches bei allen meinen Versuchen als 
Quelle der normalen Opsonine diente, und mit den Bakterien in Be¬ 
rührung brachte. 

Zuerst untersuchte ich die Phagozytose bei vielen normalen 
Kaninchen. Dann suchte ich durch Natrium nucleinicum Injektionen, 
teils durch Impfung getöteter Staphylokokkenkulturen eine Leukozytose 
und durch Cholininjektionen eine Hypoleukozytose hervorzurufen. Dann 
wurde die Phagozytose nach der angegebenen Methodik geprüft. 

1) ßeehhold, Münchener med. Woehenschr. IDOS. No. 34. 
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Bei Menschen wurde zuerst auch eine grössere Serie normalen 
Blutes untersucht. Dann untersuchte ich das Blut solcher Kranken, die 
eine infektiöse Hyperleukozytose hatten und das Blut solcher, die 
Leukopenie aufwiesen, und zuletzt das Blut bei Leukämie. 

Wie aus der Tabelle I ersichtlich ist, hatten die normalen Kaninchen 
9800 bis 14000 Leukozyten in einem Kubikmillimeter Blut. Ein grosser 
Unterschied in der Phagozytose konnte trotz der ziemlich schwankenden 

Tabelle I. 


Phagozytose mit Leukozyten normaler Kaninchen. 


Fort¬ 

laufende 

Zahl 

Zahl der 

weissen Blut¬ 
körperchen 

Unter IC 

phago¬ 

zytierten 

10 Zellen 

phago¬ 

zytierten 

nicht 

Zahl der durch 
100 Leukozyten 
phagozytierten 
Bakterien 

Durchschnitt 

auf 1 Zelle 

gerechnet 

1 

9800 

77 

23 

253 

2,5 

2 

10800 

63 

37 

228 

2,3 

3 

11100 

69 

31 

285 

2,9 

4 

11200 

70 

30 

277 

2,8 

5 

11700 

77 

23 

217 

2,2 

6 

11900 

70 

30 

203 

2.0 

7 

12400 

71 

29 

225 

2,3 

8 

14600 

73 

27 

223 

2,2 


Leukozytenzahl nicht gefunden werden. Weder das Verhältnis der 
phagozytierenden und nicht phagozytierenden Zellen, noch die auf¬ 
genommenen Bakterien können zu weiteren Schlüssen berechtigen. Dieser 
Befund entspricht den Ergebnissen derjenigen Versuche, welche bei 
normalen Individuen ausgeführt worden sind. Es können zwar kleinere 
Schwankungen Vorkommen, doch war die Phagozytose im grossen und 
ganzen bei vielen normalen Individuen die gleiche. 

Die Durchschnittszahl der phagozytierten Kokken war bei sämtlichen 
untersuchten normalen Tieren in meinen Fällen 2,3. Demgemäss 
würden sich als Grenzen des opsonischen Indexes, wenn die Durch¬ 
schnittszahl als Einheit betrachtet wird, 0,87 und 1,26 ergeben. Diese 
Schwankungen können folglich unter normalen Verhältnissen Vorkommen 
und, wie aus obiger Tabelle zu erkennen ist, ist die Durchschnittszahl 
der phagozytierten Kokken von der Leukozytenzahl unabhängig. 

In der II. Tabelle sind die Ergebnisse der Phagozytose bei 26 Tieren 
mit Leukozytose zusammengestellt. 

Diese Tiere wurden entweder mit Natrium nucleinicum (0,5 g) oder 
mit teils getöteten, teils mit lebenden Staphylokokken subkutan geimpft. 
Der Impfung folgte regelmässig eine beträchtliche Leukozytose. Die 
kleinste Leukozytenzahl nach Impfung mit einer Kultur getöteter Staphylo¬ 
kokken betrug 14 200, die grösste nach Natrium nucleinicum - Injek¬ 
tion 30 500. 

Der kleinste Index war 0,82, der höchste 1,65. Wenn die unter¬ 
suchten Fälle nach dem Index zusammengcstellt werden, ist ersichtlich, 
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Tabelle II. 


Phagozytose bei experimenteller Leuliozytose. 


Fortlaufende 

Zahl 

Zahl der 
weissen 
Blut¬ 
körperchen 

Un 

100 

phago- 

zytiert 

ter 

Zellen 

phago- 

zytiert 

nicht 

Zahl derdurch 
100 Leuko¬ 
zyten phago- 
zytierten 
Bakterien 

Durch¬ 
schnitt auf 
1 Zelle 
gerechnet 

Index 

Bemerkung 

9 

16300 

56 

44 

269 

2.7 

1,17 

Die Tiere von 

10 

17100 

67 

33 

287 

2,9 

1,26 

9—25 wurden 

11 

17400 

75 

25 

319 

3,2 

1,39 

mit Natrium 

12 

17800 

60 

40 

302 

3,0 

1,30 

nucleinictim ge- 

13 

18600 

63 

37 

205 

2,1 

0,91 

spritzt 

14 

18900 

61 

39 

298 

3.0 

1,30 

15 

19600 

75 

25 

329 

3,3 

1,43 


IG 

19800 

64 

36 

270 

2,7 

1,17 


17 

20400 

62 

38 

281 

2,8 

1,21 


18 

20900 

67 

33 

209 

2,1 

0,91 


19 

22000 

70 

30 

222 

2,2 

0,95 


20 

22600 

70 

30 

303 

3,0 

1,30 


21 

22800 

80 

20 

303 

3,0 

1,30 


22 

26000 

75 

25 

265 

2,7 

1,17 


23 

27400 

57 

43 

244 ; 

2,4 

1,04 


24 

28900 

80 

20 

328 

3,3 

1,43 


25 

30500 

84 

16 

345 

3,5 

1,52 


26 

14200 

89 

11 

321 ! 

3,2 

1,39 

Die Tiere von 

27 

16100 

72 

28 

205 

2,1 

0,91 

26—30 wurden 

28 

17600 

78 

22 

194 

1.9 

0,82 

mit getöteten 

29 

23200 

84 

16 

217 

2,2 

0,95 

Staphylokokken 

30 

27100 

84 

16 

233 ! 

2,3 

1,00 

geimpft 

31 

18500 

77 

23 

297 

3,0 

1,30 

Die Tiere von 

32 

20200 

86 

14 

377 

3.8 

1,65 

31—34 wurden 

33 

23400 

69 

31 

226 

2,3 

1,00 

mit lebenden 

34 

26000 

54 

46 

220 

2,2 

0,95 

Staphylokokken 

geimpft 


dass der kleinste Index (0,82) bei 17 600 Leukozyten; 0,9 bei 18 600. 
20 900, 16 100 Leukozyten; 0,95 bei 22 000, 23 200, 26 000 Leuko¬ 
zyten; 1,0 bei 27 100, 23 400 Leukozyten; 1,04 bei 27 400 Leuko¬ 
zyten; 1,17 bei 16 300, 19 800, 26 000; 1,21 bei 20 400; dann 1,26 
bei 17 100; 1,30 bei 17 800, 18 900, 22 600, 22 800, 18 500 Leuko¬ 
zyten; 1,43 bei 19 600, 28 900; 1,52 bei 30 500 endlich 1,65 bei 
20 200 Leukozyten vorkamen. 

In dpr dritten Serie versuchte ich durch Cholininjektionen eine 
Hypoleukozytose hervorzurufen. Dies gelang mir nicht, da trotz der 
Cholininjektion (1,0 g subkutan) und trotzdem, dass ich die Blutent¬ 
nahme zur als geeignetesten bezeichneten Zeit, 5 Stunden nach der In¬ 
jektion vornahm, eine grössere Verminderung der Leukozytenzahl nicht 
zu Stande kam. In einem Falle trat sogar eine Leukozytose ein. Derart 
behandelte ich 3 Tiere (Tabelle III), deren eine 9700 Leukozyten in 
1 cram hatte. Das war die kleinste und 21 600 die grösste Leuko¬ 
zytenzahl dieser Serie. Nach dem Index zusammengestellt ist 1,0 als 
Index bei 14 500; 1.13 bei 9700 und 1,43 bei 21 600 Leukozyten zu 
beobachten. 
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Tabelle III. 


Fort¬ 

laufende 

Zahl 

Zahl der 

weissen Blut¬ 
körperchen 

Unter IC 

phago- 

zytiert 

K) Zellen 

phago- 

zytiert 

nicht 

Zahl der durch 
100 Leukozyten 
phagozytierten 
Bakterien 

Durchschnitt 

auf 1 Zelle 

gerechnet 

Index 

35 

21600 

87 

13 

333 

3,3 

1,43 

36 

9700 

76 

24 

264 

2,6 

1,13 

37 

14500 

75 

25 

225 

2,3 

1,00 


Um aus den Ergebnissen unserer Versuche zu verwertbaren Schlüssen 
gelangen zu können, müssen die in den zwei letzten Tabellen zusammen¬ 
gestellten Angaben mit den Ergebnissen der bei normalen Tieren aus¬ 
geführten Versuche verglichen werden. 

Tabelle IV. 


Index 

Leukozytenzahl bei 
normalen Tieren 

Leukozytenzahl bei Leukozytose 

Leukozytenzahl 
bei Cholintieren 

0,82 


17600 

_ 

0,87 

11100 

— 

— 

0.91 

— 

18600, 20900, 16100 

— 

0,95 

11700, 14600 

22000, 23200, 26000 

— 

1,00 

10800, 12400 

27100. 23400 

14500 

1.04 

— 

27400 

— 

1,08 

9800 

— 

— 

1,13 

— 

— 

9700 

1,17 

— 

16300, 19800, 26000 

— 

1.21 

11200 

20400 

— 

1,26 

1,30 

11100 

17100 

— 

— 

22800, 18500, 17400, 14200 

— 

1,43 

— 

19600, 28900 

21600 

1,52 

— 

30500 

— 

1,65 

— 

20200 

— 


Die Besichtigung der Tabelle zeigt uns, dass die Phagozytose von 
der Zahl der Leukozyten sowohl bei normalen Tieren, als bei solchen 
mit Leukozytose unabhängig ist. Die Unabhängigkeit der phagozytischen 
Tätigkeit der Zahl der Leukozyten kommt auch darin zum Ausdruck, 
dass die Zahl der unter 100 Leukozyten vorkommenden kokkenhaltigen 
Leukozyten keinen Zusammenhang mit dem Grade der Leukozytose oder 
der Leukopenie erkennen lässt. 

Im weiteren Verlaufe der Versuche untersuchte ich die Frage, ob 
keine anderen Ergebnisse zu Stande kommen, wenn die Zahl-der Leuko¬ 
zyten nicht künstlich verändert, sondern die Leukozytose bezw. die 
Leukopenie durch eine Krankheit verursacht wird. 

Die diesbezüglichen Untersuchungen machte ich mit menschlichen 
Leukozyten. Zuerst wurden auch in dieser Serie mehrere normale Fälle 
untersucht, dann verglich ich die Ergebnisse mit den Ergebnissen einiger 
mit Leukozytose und mit Leukopenie begleiteten Fälle. Ausserdem 
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müssen einige untersuchte Leukämiefälle von den übrigen getrennt be¬ 
sprochen werden. 

Normale menschliche Blutzellen untersuchte ich in 16 Fällen (Ta¬ 
belle V) die Zahl der Leukozyten wies keine so grossen Schwankungen 
auf wie bei normalen Kaninchen. Der Index schwankte zwischen 0,86 

Tabelle V. 


Fort¬ 

laufende 

Zahl 

Zahl der 

Leukozyten 

Unter 10 
z.v 

phago- 

zytiert 

0 Leuko- 
ten 

phago- 

zytiert 

nicht 

Zahl der durch 
100 Leukozyten 
phagozytierten 
Bakterien 

Durchschnitt 

auf 1 Zelle 

berechnet 

Index 

1 

0700 

68 

32 

271 

2,7 

0,90 

2 

7600 

71 

29 

261 

2,6 

0.86 

3 

6100 

73 

27 

287 

2,9 

0,96 

4 

7100 

71 

29 

292 

2,9 

0,96 

5 

7900 

79 

21 

304 

3,0 

1,00 

6 

6800 

84 

16 

317 

3,2 

1,06 

7 

6900 

73 

27 

305 

3,1 

1,03 

8 

7800 

69 

31 

278 

2,8 

0,93 

9 

8600 

72 

28 

322 

3,2 

1,06 

10 

6900 

71 

29 

327 

3,3 

1,10 

11 

7100 

81 

19 

301 

3,0 

1,00 

12 

8100 

77 

23 

305 

3.1 

1,03 

13 

8900 

77 

23 

321 

3,2 

1,06 

14 

7500 

68 

32 

2G7 

2,i 

0,90 

15 

6700 

74 

26 

298 

3,0 

1,00 

10 

7900 

79 

21 

294 

2,9 

0,96 


bis 1,06 so, dass auch der Index eine kleinere Schwankung als bei nor¬ 
malen Kaninchen zeigte, bei welchen der Index in einigen Fällen an der 
als normal angenommenen Grenze 1,2 gefunden werden konnte. Ver¬ 
änderungen des Normalwertes wurden bekanntlich durch Wright und 
andere zwischen 0,8—1,2 beobachtet. 

Wenn wir die Versuchsergebnisse der Fälle mit Leukozytose und 
mit Leukopenie mit denjenigen der normalen Fälle vergleichen (Tabelle VI), 
dann finden wir, dass auch in diesen Fällen kein Zusammenhang zwischen 


Tabelle VI. 

Phagozytose bei Leukozytose und Leukopenie. 


Art der Krankheit 

Zahl der 

Leuko¬ 

zyten 

Unter IC 

zy 

phago- 

zytiert 

K) Leuko- 
ten 

phago- 

zytiert 

nicht 

Zahl der durch 
100 Leuko¬ 
zyten phago¬ 
zytierten 
Bakterien 

Durch¬ 
schnitt auf 
1 Zelle 
berechnet 

Index 

Perimetritis . . . 

12600 

6, 

33 

292 

2,9 

0.96 

Appendizitis . . . 

17200 

77 

23 

327 

3,3 

1,10 

Appendizitis . . . 

14160 

75 

25 

279 

2,8 

0,93 

Paramctritis . . . 

19800 

89 

11 

341 

3,4 

1,13 

Typhus abdominalis 

3400 

71 

29 

262 

2,6 

0,86 


Leukozytenzahl und Phagozytose festgestellt werden konnte. Ebenso 
wenig kann ein Zusammenhang zwischen der Leukozytenzahl und dem 
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perzentuellen Verhältnis der phagocytierenden Zellen dieser Serie ge¬ 
funden werden, da z. B. bei 71 phagozytierenden Leukozyten die Zahl 
der weissen Blutkörperchen 7600, 7100, 6100, 3400; bei 77 pCt. phago¬ 
zytierenden Zellen 8100, 8900, 17 200 war. 

Endlich seien 4 Fälle von Leukämie erwähnt, welche mit derselben 
Methode untersucht wurden. Unter den 4 Fällen waren drei myeloidc 
und eine lymphatische Leukämie mit 96 pCt. Lymphozyten. Bei der 
ersten rayeloiden Leukämie war die Zahl der weissen Blutkörperchen 
152 000, bei der zweiten 73 000, bei der dritten 545 500, bei der lym¬ 
phatischen Leukämie waren während des Versuches 384 000 weisse 
Blutkörperchen vorhanden. 


Tabelle VII. 


Nummer der Fälle || 

Zahl der weissen Blut- | 
körperchen j 



Histologisches Bild 
Weisse Blutkörperchenformen in ( 

V» 



Polynukleäre Leuko¬ 
zyten 

Kleine Lymphozyten 

Grosse Lymphozyten 
u. Uebergangsformen 

Myelozyten 

Eosinophile Myelo¬ 
zyten 

Eosinophile Leuko¬ 
zyten 

Basophile Leuko¬ 
zyten 

Normoblasten 

Zahl der phago- 
zytierten Zellen 

Zahl der phago- 
zytierten Bakterien 

Durchschnitt auf 

I Zelle gerechnet 

X 

CJ 

a 

1 

15200 

52,7 

2,2 

1,2 

31,6 

0,4 


0,7 

9000 

30 

54 

1,8 

0,60 

2 

73000 

46,6 

1,0 

4,7 

42,0 

1,0 

0,3 

4,4 

9000 

29 

48 

1,7 

0,59 

3 

545500 

44,0 

7,0 

3,5 

36,0 

3,5 

5,0 

1,0 

5000 

26 

65 

2,5 

0,83 

4 

384000 

2,6 

88,6 

7,4 

— 

0,6 

0,6 

0,2 

4000 

18 

25 

1,4 

0,46 


Die Phagozytose war in diesen vier Fällen gegenüber den normalen 
eine sehr geringe. Besonders auffallend ist die geringe Zahl der phago¬ 
zytierenden weissen Blutkörperchen. Dies ist aber sehr leicht begreiflich, 
da die Phagozytose nur bei den neutrophilen, weissen ßlutzellen aufge¬ 
funden werden konnte. Die anderen Zellen wiesen keine Phagozytose 
auf. Es ist nur auffallend, dass selbst den normalen Leukozyten ent¬ 
sprechende weisse Blutkörperchen eine verminderte Phagozytose zeigten, 
demgemäss sank auch der Index. Ob da die Ursache in der Röntgen¬ 
behandlung zu suchen ist, welche, wie bekannt, das Zugrundegehen der 
lymphoiden Gewebe bewirkt und eventuell auch eine verminderte Tätig¬ 
keit der bestrahlten Leukozyten hervorrufen könnte, mag dahingestellt 
bleiben. Nachdem ich aus meinen Untersuchungen zur Schlussfolgerung 
gelangen musste, dass die phagozytierende Funktion der Leukozyten un¬ 
abhängig von denjenigen Faktoren wird, welche auf die Zahl der Leuko¬ 
zyten wirken, indem sie zu Leukozytose oder Leukopenie führen, suchte 
ich festzustellen, ob der Komplementgehalt des Serums die Phagozyten 
beeinflusse. Aus diesen Untersuchungen hoffte ich auch zu einer klareren 
Einsicht über die Natur der Opsonine zu gelangen. 
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Um den Komplementgehalt eines Serums zu verändern, bieten sich 
verschiedene Möglichkeiten. Eine dieser Möglichkeiten, welche auch in 
vivo eine Rolle spielen könnte, ergibt sich aus dem Komplementbindungs¬ 
verfahren von Bordet und Gengou. Ich brachte ein frisches Serum 
mit überschüssigem Komplementgehalt mit Typhusbazillen zusammen, 
die mit Typhusimmunserum sensibilisiert waren. Der Komplementüber¬ 
schuss hatte den Zweck, zu ermöglichen, dass eine geringe Komplement¬ 
menge auch nach dem Bindungsversuche zur Herbeiführung einer geringen 
Hämolyse übrig bleibe. Zur Komplementbildung liess ich die Mischung 
auf eine Stunde im Thermostat stehen. Dann wurde das Serum von den 
Bazillen durch Zentrifugieren getrennt und mit durch hämolytisches Serum 
sensibilisierten roten Blutkörperchen vermengt. Nachdem die Hämolyse 
drei Stunden lang im Thermostat fortgesetzt wurde, bestimmte ich deren 
Intensität kolorimetrisch, um aus dem Grade der Hämolyse auf den 
Komplementgehalt des verwendeten Serums schliessen zu können, 
nach einem Verfahren, dessen Einzelheit ich mit Kirälyfi gemeinschaft¬ 
lich beschrieben habe. 1 ) Zur Schätzung der durch die Komplement¬ 
bindung entzogenen Komplementmenge dient* ein Parallel versuch mit 
demselben Serum vor der Komplementbildung durch Typhusbazillen 
-j- Typhusserum. Im Einzelnen gestaltete sich meine Versuchsanordnung 
wie folgt: 

a) 0,05 ccm Typhusimmunserum -f- 0,05 ccm 24 Stunden alte Typhus¬ 
bouillon-Kultur -(- 0,3 ccm frisches Serum, 

b) dasselbe, aber das Typhusimmunserum durch Kochsalzlösung ersetzt, 

c) dasselbe, aber die Typhusbouillon durch Kochsalzlösung ersetzt, 

d) 0,3 ccm frisches Serum mit Kochsalzlösung auf das gleiche Volumen 
gebracht, wurden 1 Stunde lang im Brutschrank gehalten. Nach ener¬ 
gischem Zentrifugieren wurde 0,1 ccm der klar gewordenen Flüssigkeit 
mit 0,1 ccm in Natrium citricum aufgefangenen, dreimal gewaschenem Blut 
und 0,1 ccm einer im emm 11 Millionen Kokken enthaltenden Staphylo¬ 
kokkensuspension versetzt. Die Mischung wurde für 20 Minuten in den 
Brutschrank zurückgebracht; dann wurden behufs Zählung der phagozvtie- 
renden Leukozyten und der phagozytierenden Kokken Strichpräparate nach 
dem angegebenen Verfahren hergestellt. 

Zur Feststellung des Komplemcntgchaltcs des Serums wurde gleich¬ 
zeitig ein Teil der Scrumproben a—d und mit hämolytischem Serum sen¬ 
sibilisierten Rinderblutkörperchcn gegossen. Nachdem die Hämolyse 
3 Stunden lang im Brutschrank fortgesetzt wurde, bestimmte ich das ge¬ 
löste Hämoglobin kolorimetrisch. Je grösser der Hämoglobingehalt der 
Flüssigkeit war, umso weniger Komplement wurde vor der Hämolyse 
gebunden. 

Das Ergebnis eines solchen Versuches war folgendes: 


1) Diese Zeitschrift. Bd. 65. Heft 1 u. 2. 
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Hämolyse 

1) keine Komplementbindung 428 

2) K-Bindung durch Ty-Immtinserum 430 

3) K.-Bindung durch Tv-Bazillen 390 

4) K.-Bindung durch Ty-lmmunser. -j- Bazillen 52 

5) Komplement durch Kochsalzlösung ersetzt — 
Komplement durch Kochsalzlösung ersetzt — 


Kokken¬ 
haltige 
Phagozyt, 
unter 1Ö0 
81 

83 

80 

54 

63 

49 


Phago- 

zytier. 

Kokken 

327 

341 

319 

189 

178 

227 


Aus diesem Versuche folgt der wichtige Satz, dass die phagozy- 
tose-befördernde Wirkung des Serums abnimmt, wenn dessen 
Komplement durch irgend eine spezifische Reaktion zwischen 
Antigen und Antikörper gebunden wird. 

In einem anderen Versuche verminderte ich das Komplement des 
frischen Serums, indem ich dasselbe zu sensibilisierten Blutkörperchen 
setzte. Der Gang dieses Versuches ist ohne weitere Erklärung aus fol¬ 
gender Tabelle zu erkennen. 


Tabelle VIII. 


£2 

'S- 
pä S 

M 

■£ 

ab 

aO ° 

Lysin 10 fach 
verdünnt 

Komplement 

0,85 pCt. NaCl 


Lösung 

Menge der ab¬ 
zentrifugierten 
Flüssigkeit 

Gewaschenes 

Kaninchenblut 

Staphylokokken¬ 

emulsion 


Zahl der 
phagozytierenden 
Bakterien 

Zahl 

d. phagozytierten 
Bakterien 

1,0 

0,1 

0,10 

_ 


Komplett 

0,2 

0,2 

0,2 


47 

70 

1,0 

0,1 

0,09 

0,01 

■** 

cQ 


0,2 

0,2 

0,2 

73 

62 

113 

1,0 

0,1 

0,08 

0.O2 

CO 

w 

0,2 

0,2 

0,2 

V) 

61 

113 

1,0 

0,1 

0,07 

0,03 

o 

s 

V 

0,2 

0,2 

0,2 

i 

45 

76 

1,0 

0,1 

0.06 

0,04 

O 

Fast komplett 

0,2 

0,2 

0,2 

Li 

0> 

47 

70 

1,0 

0,1 

0,05 

0,05 

— 

H 

7) 

0,2 

0,2 

0,2 

H 

50 

77 

1,0 

0,1 

0,04 

0,06 

c 

Kuppe 

0,2 

0,2 

0,2 

fl 

55 

111 

1,0 

0,1 

0,03 

0.07 

o 

Grosse Kuppe 

0,2 

0,2 

0,2 

<v 

3 

80 

158 

1,0 

0,1 

0,02 

O.os 

a 

3 

Wenig 

0,2 

0,2 

0,2 

fl 

83 

208 

1,0 

0,1 

0,01 

0,09 

-*-» 
c n 

— 

0,2 

0,2 

0,2 

s 

72 

138 

1,0 


0,10 

0,10 

CO 

— 

0,2 

0,2 

0.2 

© 

89 

229 

1,0 

— 

— 

0,20 


— 


0,2 

0,2 


62 

98 


Dieser Versuch beweist ebenfalls, dass die Phagozytose mit dem 
Komplementgehalt des Serums abnimmt. Wie ich mich davon überzeugte, 
wird bei der Hämolyse umsoweniger Komplement aus derselben Menge 
frischen Serums verbraucht, je geringer die Menge des inaktiven, hämo¬ 
lytischen Serums ist. Durch diese Tatsache gewinnen wir eine weitere 
Methode zum Nachweise des Zusammenhanges zwischen dem Komple¬ 
mentgehalt und der opsonischen Wirkung eines Serums, wie folgender 
Versuch lehrt (Tabelle IX). 

Wenn auch nicht unbeträchtliche Schwankungen in den Werten Vor¬ 
kommen, kann doch aus diesem Versuche festgestellt werden, dass die 
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Tabelle IX. 


5 pCt. Rinder- 
Erythrozyten 

Komplement 

Lysin 10 fach 
verdünnt 

0,85 pCt. Na CI 


Lösung 

Menge der 
abzentrifugierten 
Flüssigkeit 

Gewaschenes 

Kaninchenblut 

Staphylokokken¬ 

emulsion 


Zahl der 
phagozy tierenden i 
Leukozyten 

■ 

u u C 

ü c c 
-o -43 *c 

CU 

1,0 

0,1 

0,1 



Komplett 

0,2 

0,2 

0,2 


58 

87 

1,0 

0,1 

0,09 

0,01 



0,2 

0,2 

0,2 

-M 

51 

94 

1,0 

0,1 

0,08 

0,02 

cc 

T, 

0,2 

0,2 

0,2 

■M 

CD 

53 

76 

1,0 

0,1 

0,07 

0,03 

o 

T» 

0,2 

0,2 

0,2 

o 

i 

62 

118 

1,0 

0,1 

0,06 

0,04 

~ 

Im 

n 

0,2 

0,2 

0,2 

u 

ü 

59 

141 

1,0 

0,1 

0,05 

0,05 

Cj 

ZL 

Sehr starke 

0,2 

0,2 

0,2 

H 

76 

157 






Lösung 




Q 



1,0 

0,1 

0,04 

0,06 

O 

ü 

Starke Lösung 

0,2 

0,2 

0,2 


87 

203 

1,0 

0,1 

0,03 

0,07 

TJ 

a 

Massige „ 

0,2 

0,2 

0,2 

3 

a 

83 

207 

1,0 

0,1 

0,02 

0,08 

3 

Wenig „ 

0,2 

0,2 

0.2 


87 

231 

1,0 

0,1 

0,01 

0,09 

C/J 

— 

0,2 

0,2 

0,2 

o 

82 

211 

1,0 

— 

0,10 

0,10 

®Q 

— 

0,2 

0,2 

0,2 

CM 

67 

105 

1,0 

0,1 

— 

0,10 


— 

0,2 

0,2 

0,2 


88 

243 

1,0 


— 

0,20 


— 


0,2 

0,2 


59 

117 


Phagozytose im grossen und ganzen intensiver ist, je weniger Komple¬ 
ment bei der Hämolyse verbraucht wurde. 

Weitergehend suchte ich durch einen hämolytischen Versuch zu er¬ 
fahren, ob bei der Phagozytose Komplement verbraucht wird. Die Ver¬ 
suchsanordnung war eine recht einfache. 

1. 0,05 ccm frisches Schweineserum mit einer phys. Kochsalzlösung 
auf 0,6 ccm ergänzt, löste die Blutkörperchen von 1,8 ccm einer 5 proz. 
Rinderblutkörperchensuspension, welche mit einem spezifischen, ly¬ 
tischen Serum im Verhältnis von 1 : 100 sensibilisiert waren. 

2. Derselbe Versuch wurde wiederholt, nachdem das Schweineserum 
mit Kaninchen-Blut und Staphylokokken versetzt, die Phagozytose nach 
dem beschriebenen Verfahren herbeigeführt hatte. Hämolyse trat nicht 
ein. Folglich wurde das Komplement des Schweineserums bei der Pha¬ 
gozytose verbraucht. 

3. Wurde das Schweineserura nur mit dem Kaninchenblute in Be¬ 
rührung gebracht, so nahm seine kompletierende Wirkung nicht ab. 

4. Wurde dasselbe nur mit Staphylokokken zusammengebracht, so 
nahm seine komplettierende Wirkung um ein geringes ab. 

Aus all diesen Versuchen folgt der Schluss, dass Komplement¬ 
bindung die opsonische Wirksamkeit eines Serums herab¬ 
gesetzt und dass die opsonische Wirkung mit einem Komplement¬ 
verbrauch einhergeht. Vielleicht Hesse sich letztere Erscheinung zur 
Begründung einer einfachen Methodik zur Bestimmung der opsonischen 
Wirkungen verwenden. Darüber werden uns weitere Untersuchungen zu 
belehren haben. 
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VII. 


Ueber die Virulenzveränderung der Tuberkelbazillen 
im Verlaufe der spezifischen Behandlung. 

Von 

Dr. Geza Kirälyfi, 

Internem der Klinik. 

Seitdem die Frage der spezifischen Behandlung der Tuberkulose vor 
einigen Jahren neuerdings aufgenommen wurde, haben die von mehreren 
Seiten angestellten Untersuchungen zu sehr verschiedenen Resultaten 
geführt. Einige Kliniker sprechen sich über die spezifische Behandlung 
auffallend günstig aus, andere wieder, und zwar viele unter ihnen, wollen 
der spezifischen Therapie keinen besonderen Wert beimessen. 

Wir wollen hier nicht auf den klinischen Teil der Frage eingehen 
und weder zu der einen noch zu der anderen Ansicht Stellung 
nehmen. Die Frage ist übrigens in ihrem jetzigen Stadium noch in 
Gärung begriffen. Ein endgiltiges Resultat über dieselbe wird erst die 
Erfahrung vieler Jahre erbringen können. Das entscheidende Forum 
für die Giltigkeit und Zuverlässigkeit des Verfahrens wird jedenfalls nur 
das Krankenbett, die präziseste klinische Beobachtung bleiben. Nichts¬ 
destoweniger haben die experimentellen Untersuchungen, insofern sie das 
Wesen der Frage einigermassen zu beleuchten imstande sind, ihre Be¬ 
rechtigung. 

Im Aufträge des Herrn Prof. A. v. Koränyi beschäftigte ich mich 
mit der Frage, ob im Verlaufe der von Spengler inaugurierten spezi¬ 
fischen Behandlung einzelne biologische Eigenschaften, besonders aber 
die Virulenz der Tuberkelbazillen nicht eine Veränderung aufweisen. 

Die zuverlässigste Einrichtung der Experimente wäre naturgemäss 
die, dass nach der Kultivierung der Tuberkelbazillen aus dem Organismus 
die Virulenz der Reinkultur durch Ticrimpfungen direkt zu bestimmen 
wäre. Sonach war ich anfangs bestrebt, die Bazillen aus dem Sputum 
der tuberkulösen Kranken in Reinkultur herzustellen. Es sind die 
Schwierigkeiten, welche mit der Kultivierung der Tuberkelbazillen aus dem 
Sputum verbunden sind, bekannt; diese haben mich später auch dazu 
veranlasst, dass ich die Experimente, anstatt mit Reinkulturen, unter 
gewissen Kautelen mit den die Bazillen enthaltenden Sputis selbst vor 
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nehme. Der Versuch verliert eigentlich von seiner Positivität auch dann 
nicht, wenn wir nicht die Reinkultur der Tuberkelbazillen, sondern die 
mit den Sputis herausbeförderten Bazillen selbst in das Peritoneum der 
Versuchstiere hineinbringen. Es hat sogar in gewisser Hinsicht den 
Vorteil, dass wir somit die Bazillen in derselben Weise, wie sie sich aus 
dem Organismus entleeren, also ohne die kleinste Veränderung ihrer 
biologischen Eigenschaften in das Versuchstier hineinbringen und nicht 
von den künstlichen Nährböden, welche öfters eben die Verände¬ 
rung der Virulenz, nach einer gewissen Richtung hin, hervorzurufen 
imstande sind. Die Einflussnahme der im Sputum befindlichen sekun¬ 
dären Bakterien auf die Virulenz, war ich bestrebt, sofern es möglich 
war, auszuschalten. 

Die Technik des Verfahrens besteht darin, dass wir das Sputum 
der Tuberkulösen in einer Eprouvette, zuerst durch längere Zeit fort¬ 
gesetztes Waschen, auf mechanische Weise zu reinigen bemüht sind, so 
lange, bis das Waschwasser möglichst rein bleibt. Auf diese Weise 
können wir schon eine grössere Zahl der Begleitbakterien entfernen. 
Jetzt verdünnen wir 1 ccm vom reingewaschenen Sputum mit destilliertem 
Wasser auf das drei-, oder fünffache, je nachdem wir es mit einem 
dickeren oder dünneren Auswurf zu tun haben. Mit einem sterilen 
Glasstab reiben wir das Sputum gut durch und diese Emulsion des 
Auswurfs mit destilliertem Wasser erwärmen wir auf 60° C. Dadurch 
geht der noch zurückgebliebene Teil der sekundären Bakterien zu Grunde 
und es ist anzunehmen, dass in der auf diese Weise erhaltenen Lösung 
nur noch die Tuberkelbazillen, welche bekanntlich bei 60° weder in ihrer 
Vitalität, noch in irgend einer ihrer biologischen Eigenschaften eine Ver¬ 
änderung erfahren, intakt bleiben. Nach der Auskühlung injizieren wir 
1 ccm von der verdünnten Sputumemulsion in das Peritoneum des 
Meerschweinchens. Wie verlässlich dieses Verfahren in Bezug auf 
die Ausschaltung der sekundären Bakterien, der gewöhnlichen Eiter¬ 
erreger ist, beweist der Umstand, dass von 46 Impfungen ich nur 
in zwei Fällen Phlegmone der Bauchwand mit konsekutiver Peritonitis 
erhielt. 

Vor dem Versuche suchte ich den Tuberkelbazilleninhalt des ge¬ 
waschenen Sputums durch mehrere gefärbte Präparate ungefähr zu be¬ 
stimmen. Die Gaffkysche Einteilung, welche die Sputa nach ihrem 
Bazillengehalte klassifiziert, besitzt, nachdem der Bazillcngehalt der ver¬ 
schiedenen Teile des Sputums sehr verschieden ist, keinen praktischen 
Wert. Trotzdem gibt uns die Durchmusterung vieler Präparate einen 
gewissen Anhaltspunkt dafür — wie dies auch unseren Zwecken in 
diesem Falle vollkommen entspricht, — ob wir es mit einem viel oder 
wenig Bazillen enthaltenden Sputum zu tun haben. Uebrigens hat der 
Bazillengehalt, wie wir es später sehen werden, in Hinsicht auf unsere 
Frage keine besondere Bedeutung. 
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Meine Fälle will ich in Folgendem anführen. 

Michael B., 26 Jahre, klinischer Diener. Seit drei Jahren Husten, zweimal 
massige Hämoptoe, Nachtschweisse, Appetitlosigkeit. Status praesens: In der 
rechten Fossa supraclavicularis verkürzter, links massig gedämpfter Perkussionsschall, 
ln der rechten Supraklavikulargrube verschärftes In- und verlängertes Exspirium, 
links abgeschwächtes, unbestimmtes In- und Exspirium. Unter der Klavikel ver¬ 
schärftes In- und verlängertes Exspirium, einige feine Rasselgeräusche. Hinten keine 
Perkussionsveränderung. Ueber den Fossae supraspinatae lautes, scharfes In- und 
Exspirium. 

Die Spenglerschen Injektionen wurden zuerst mit Vioooooo PE + TBE 
angefangen, dann mit TBE und von der 13. Injektion an mit steigenden Dosen von 
PTO fortgesetzt. 


Tag des 
Ticrexperiments 

c 

© 

C 

© 

© 

~o © 
— c? 

-§'5 

a 

© 

Q. 

Ul 

Gewicht des 
Meerschweinchens 
am Versuchstage 

Bazillen- 

gehalt 

des 

Sputums 

Tag des Exitus des 
Meerschweinchens 

Gewicht des Meer¬ 
schweinchens am 
Tage des Exitus 

Gewichtsverlust 

Sektionsbefund 

1906 
13. 12. 

2 

280 g 

8—lOBazillen 

27. 12. 

220 g 

60 g 

Keine ausgesprochene tuberkulöse Ver- 

15. 12. 

3 

170 „ 

in jedem 
Gesichtsfelde 
do. 

29. 12. 

190. 

30. 

änderungen. Vergrösserte Milz, ver¬ 
grösserte Mesenterialdrüsen 

Milztumor mit kaseüsem Herde. Verkäste 

1907 

4. 1. 




14. 1. 



Mesenterialdriisen. Verkäste, vereiterte 
Axillardrüse 

Bauchwandphlegmone. Eiterige Peritonitis 

16. 3. 

10 

260. 

massenhafte 

29. 3. 

145 „ 

115. 

Negativ 

13. 4. 

14 

200. 

do. 

8. 5. 

130. 

70. 

Negativ 

7. 5. 

17 

230. 

12—15 Bazill. 

5. 6. 

125. 

105 . 

Negativ 

6. 6. 

mit 

nicht 

im ganzen 
Präparat 

7—8 Bazillen 




Bedeutender Milztumor. Verkäste Drüsen 


erwärmtem 

Sputum 

in jedem 
Gesichtsfelde 




im Mesenterium, im Retroperitoneum 
und im Mediastinum antic. Tuberku¬ 
löse Peritonitis 


Bei dem ersten Versuche, der nach der zweiten Spenglerinjektion 
vorgenommen wurde, ging das Meerschweinchen in 13 Tagen zu Grunde; 
obwohl Milzvergrösserung und vergrösserte Mesenterialdrüsen gefunden 
wurden, war dieser Zeitraum zur Ausbildung der experimentellen Tuber¬ 
kulose naturgemäss zu kurz. Bei dem Versuche nach der dritten 
Spenglerinjektion ging das Tier ebenfalls frühzeitig, in 15 Tagen, zu 
Grunde, doch war bei der Sektion eine vergrösserte Milz mit einem 
erbsengrossen verkästen Herde, ausserdem verkäste Mesenterialdrüsen 
und eine verkäste, teils vereiterte Drüse in der Axillargegend zu finden. 
Der nächste Tierversuch, nachdem das Meerschweinchen eine Bauchwand¬ 
phlegmone bekam und an konsekutiver Peritonitis zu Grunde ging, konnte 
leider nicht angewendet werden. 

Zu dieser Zeit habe ich die Versuche wegen der scheinbaren Erfolg¬ 
losigkeit, welche sich gleichzeitig auch in den übrigen Fällen einstellte, 
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vorherhand unterbrochen. Nach etwa zwei Monaten nahm ich den Faden 
der Untersuchungen wieder auf. Es schien nämlich nicht ausgeschlossen, 
dass, wenn überhaupt eine Veränderung in der Virulenz zu finden wäre, 
dieselbe vielleicht erst nach einer gewissen längeren Zeit zur Geltung 
kommen könne. 

Zu diesem Zwecke stellte ich mit dem Sputum des Kranken, zwei 
Monate später, am 16. 3. wieder einen Tierversuch an, während welcher 
Zeit an ihm inzwischen die 10. Spenglersche Injektion vorgenommen 
wurde. Das Meerschweinchen ging in 13 Tagen, mit einem beträcht¬ 
lichen Gewichtsverluste von 125 g zu Grunde. Die Sektion gab aber 
einen vollkommen negativen Befund, trotzdem dass das im vorhinein 
untersuchte Sputum massenhafte Bazillen in jedem Gesichtsfelde auf¬ 
wies. Nach einem Monate, bei dem nach der 14. Spengler-Injektion 
durchgeführten Tierexperimente verendete das Meerschweinchen in 
25 Tagen, mit einem Gewichtsverluste von 70 g, und zwar wieder mit 
einem vollkommen negativen Sektionsbefunde. Es waren nur 2—3 
erbsengrosse Mesenterialdrüsen zu finden, welche aber bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung ein ganz normales histologisches Bild auf¬ 
wiesen. Nach Verlauf eines weiteren Monats, am 17. 5., nach der 
17. Spengler’schen Injektion, geht das • Versuchstier in 28 Tagen, mit 
einem Gewichtsverluste von 105 g zu Grunde. Sektionsbefund wieder 
negativ. 

Zur Kontrolle stellte ich mit dem Sputum desselben Kranken einen 
Tierversuch an, und zwar ohne den Auswurf diesmal auf 60° erwärmt 
zu haben. Das Tier verschied nach 19 Tagen, Gewichtsverlust 100 g. 
Bei der Sektion bekam ich dieses Mal tatsächlich das charakteristische 
Bild der experimentellen Tuberkulose. Eine bedeutend vergrösserte Milz, 
verkäste mesenteriale, retroperitoneale und zwei verkäste Drüsen im 
Mediastinum anticum unmittelbar an der rechten und linken Seite der 
Incisura jugularis sterni. Ausserdem eine tuberkulöse Peritonitis. 

Nikolaus B., 20 Jahre, Husten seit 2 Jahren, Brustschmerzen, Nachtschweisse, 
Abmagorung, zweimal Hämoptoe. Fieberlos, Appetit gut. Status praesens: Ueber 
der rechten Spitze verschärftes In-, verlängertes Exspirium, wenige Rasselgeräusche. 
Wenig schleimig-eitriger Auswurf. 

(Siehe nebenstehende Tabelle.) 

Bei dem, nach der dritten Spengler-Injektion vorgenommenen Ver¬ 
suche geht das Meerschweinchen in 24 Tagen an ausgesprochener experi¬ 
menteller Tuberkulose zu Grunde. Nach der 4. Impfung stirbt das Tier 
vorzeitig in 11 Tagen. Eine Milzvergrösserung und käsige Infiltration 
der Impfstelle waren zu finden, übrigens war eine ausgesprochene Impf¬ 
tuberkulose in diesem Falle nicht zu erwarten. Bei dem, am 12. 1., 
nach der 5. Spcnglerinjektion angestellten Versuche geht das Tier wieder 
relativ rasch, in 15 Tagen zu Grunde. Der Befund aber, den wir bei 
der Sektion bekommen, fällt vollkommen negativ aus. 
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Spengler-Injektionen zuerst mit PE -f- TBE, später mit PTC. 
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Meerschweinchens i 
am Versuchs tage | 

Bazillen¬ 
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Sputums 
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<v 
co jz 
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co 

<v 
hß a> 

«8 s 

H 

Gewicht des Meer¬ 
schweinchens am 
Tage des Exitus 

Gewichtsverlust 

Sektionsbefund 

1906 








7. 12. 

3 

280 g 

3 — 5 Bazillen 
im ganzen 
Präparate 

31. 12. 

180 g 

100 g 

Vcrgrösscrte Milz mit käsigen Herden. 
Verkäste Mesenterialdrüse. Zwei ver¬ 
käste Drüsen im Mediast. antic. 

18. 12. 

4 

210 „ 

sehr viele 

29. 12. 

170 . 

40 „ 

Milz vergrüssert. An der Injektionsstelle 
kleine käsige Infiltration 

28. 12. 

5 

mi 

430 „ 
t nicht 
Spi 

sehr viele 
erwärmtem 
ltum 

15. 1. 

290 * 

140 „ 

Riesig vergrösserte Milz, voller Tuberkel. 
Verdickter Omentalstrang. Verkäste 
Drüsen retroperitoneal und im Mediast. 
antic. Peritonitis u. Pleuritis exsudat. 

1907 








12. 1. 

5 

280 g 

sehr viele 

27. 1. 

255 „ 

25 n 

Negativ 

23. 1. 

5 

310 , 

wenige Baz. 

15. 2. 

220 „ 

90 „ 

Negativ 


Das Meerschweinchen, welches wir zur Kontrolle mit dem nicht 
aufgewärmten Sputum infizierten, stirbt an einer sehr schweren Tuber¬ 
kulose, mit ausgebreiteten Verkäsungen. Das mit erwärmtem Sputum am 
23. 1. geimpfte Tier geht 23 Tage später, mit einem Gewichtsverluste 
von 90 g, aber wieder mit einem vollkommen negativen Sektionsbefunde 
zu Grunde. 

Jolan P., 14 Jahre. Krank seit P 2 Jahren. Ausser dem Husten keino subjek¬ 
tiven Beschwerden. Appetit gut, keine Hämoptoe, keino Nachtschweisse, kein Fieber, 
keine Abmagerung. Status praes.: In den Supra- und Infraklavikulargruben rechts 
massige Dämpfung bis zur 3. Rippe, daselbst lautes In-, verlängertes, dem bronchialen 
sich näherndes Exspirium. Zahlreiche kleinblasige Rasselgeräusche. Links supra- und 
infraklavikulär verkürzter Perkussionsschall, lautes verlängertes Exspirium. Hinten 
rechts mässig gedämpft, bis zur 5. Rippe mit verschärftem In- und Exspirium. Von 
der 8. Rippe abwärts Exsudat. Links in den Fossae supra- und infraspinatae verkürzter 
Schall, lautes, scharfes In-, verlängertes Exspirium. Injektionen vonYioooooo m g DE, 
steigend bis l / 1000 mg PE, später mit PTO bis zu einer Dose von 5 /iooo ni o- 

(Siehe umstehende Tabelle.) 

Der erste Versuch, vor der Spenglerschen Therapie angestellt, konnte, 
da das Meerschweinchen an Bauchwandphlegmone mit konsekutiver Peri¬ 
tonitis zu Grunde ging, nicht verwertet werden. 

Bei dem Versuche nach der 4. Spenglerinjektion stirbt das Tier 
in 25 Tagen an typischer experimenteller Tuberkulose. Nach 9 Tagen 
waren bei dem, nach der 5. Spenglerinjektion angestellten Tierversuch 
nur mehr entzündliche Verdickungen an der Impfstelle zu finden, sonst 
zeigte der Sektionsbefund in Hinsicht auf die Tuberkulose keine Ver¬ 
änderung. Es ist wohl wahr, dass in diesem Falle, wie aus der Tabelle 
ersichtlich, der Versuch mit einem viel weniger Bazillen enthaltenden 
Sputum angestellt wurde. Mehr Beweiskraft hingegen leistet der nächste, 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. Ö7. Bd. H. 1—3. in 
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Tag des 

Tierexperiments i 

Zahl der 

Spenglerinjektionen 

Gewicht des 
Meerschweinchens j 
am Versuchstage | 

Bazillen- 

gchalt 

des 

Sputums 

Tag des Exitus des 
Meerschweinchens 

Gewicht des Meer¬ 
schweinchens am 
Tage des Exitus 

Gewichtsverlust 

Sektionsbefund 

1906 
29. 12. 

1 

vor 

den Inj 

iektionen 

3. 1. 

_ 

_ 

Bauehwandphlcgmonc, Peritonitis 

1907 

4 

280 g 

4—GBazillen 

8. 2. 

160 g 

120 g 

Riesig vergrösserte Milz, mit Tuberkelt. 

14. 1. 

23. 1. 

5 

280 „ 

in jedem 
Gesichtsfelde 

7—10 Bazillen 

13. 2. 

180 „ 

100 „ 

Verkäste retroperitoneale, perigastriseh- 
Driiscn und verkäste Drüsen im Mediast. 
antic. 

Eine Verdickung der Impfstelle. Sult 

16. 3. 

10 

280 „ 

im ganzen 
Präparate 
massenhafte 

30. 3. 

160 . 

120 „ 

negativ 

Negativ 

10. 4. 

11 

260 „ 

8—lOBazillen 

5. 5. 

160 „ 

100 „ 

Negativ 

7. 5. 

14 

230 „ 

in jedem 
Gesichtsfelde 
massenhafte 

3. 6. 

130 „ 

100 „ 

Negativ 

10. 5. 

14 

2”>0 „ 

4—5 Bazillen 

4. 6. 

130 „ 

120 g 

Milz etwas vergrössert, eine linsengro^: 

10. 5. 


200 „ 

in jedem 
Gesichtsfelde 

29. 5. 

120 „ 

80 r 

Mesenterialdrüsc, sonst negativ 

Milztumor mit Tuberkeln. Verkäste Mesen¬ 

31. 10. 

m 

it nicht 
Sp 

140 g 

erwärmtem 

iutum 

6—8 Bazillen 

18. 11. 

100 „ 

40 „ 

terial-, Peribronchialdrüsen und käsigr 
Drüsen im Mediast. antic. An der Impf¬ 
stelle käsige Infiltration 

Riesig vergrösserte Milz; verkästeDrii>en in 



in jedem 
Gesichtsfelde 


i 


Mesenterium und Mediast. ant. ImDriisen- 
saftc wimmelt es von Tuberkelbazilli-L 


nach der 10. Spenglerinjektion, zwei Monate später durchgeführte Ver¬ 
such; hier enthielt nämlich, laut Tabelle, jedes Gesichtsfeld des Sputums 
massenhafte, gar nicht zählbare Bazillen und das Meerschweinchen ging 
doch mit einem negativen Sektionsbefundc zugrunde. 

Es war die relativ kurze Zeitdauer zwischen dem Tage des Tier¬ 
experiments und dem Exitus des Tieres, 14 Tage, und demgegenüber 
die starke Abmagerung von 120 g auch bei diesen Versuchen auffallend. 

Dasselbe Resultat, d. h. einen negativen Sektionsbefund erhielten 
wir nach der 11., wie auch nach der 14. Spenglerinjektion, zwischen 
welchen wieder ein Zeitraum von je einem Monat verstrich. Es waren 
nur einzelne erbsen- bis linsengrosse Drüsen zu finden, welche sich bei 
der histologischen Untersuchung abermals als vollkommen normal er¬ 
wiesen. — Am 10. 5. impfte ich das Sputum desselben Individuums zur 
Kontrolle in das Peritoneum von zwei Meerschweinchen, bei dem einen 
erwärmt, bei dem anderen unervvärmt. Das mit erwärmtem Sputum in¬ 
fizierte Meerschweinchen zeigt eine starke Kachexie, magert auf ungefähr 
die Hälfte seines Originalgewichtes, von 250 auf 130 g ab, und geht 
nach 25 Tagen mit einem fast negativen Sektionsbefunde zugrunde. Die 
Milz ist zwar vergrössert, sowie eine erbsengrosse Drüse ist auch im 
Mesenterium zu finden, aber unter dem Mikroskop fand ich ausser einer 
massigen Jymphoidcn Hyperplasie nichts Abnormes. 
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Für die Richtigkeit unserer Resultate scheint dieser Fall noch um 
so mehr zu sprechen, da ich, nach 5 x / 2 Monaten, am 31. 10., als ich 
nach einer halbjährigen Pause in der Spenglertherapie, die Kranke auf 
der Klinik wieder zu begegnen Gelegenheit hatte, zur Kontrolle mit ihrem 
Sputum, nach diesem Erwärmungsverfahren, wieder ein Tierexperiment vor¬ 
nahm, und das Meerschweinchen nach 19 Tagen an einer ausgesprochenen, 
mit Verkäsungen einhergehenden, experimentellen Tuberkulose und tuber¬ 
kulösen Peritonitis zugrunde ging. Zum Beweise dafür, dass die Faktoren, 
welche durch die Anwendung der Spenglertherapie indcrBioIogiederTuberkel- 
bazillen eine Veränderung hervorzurufen imstande waren, nach einer halb¬ 
jährigen Pause ausgeschaltet wurden oder ihreWirksamkeit eingebüsst haben. 

Ignatz Z. Buchdrucker, 25 Jahre — Krank seit 7 Jahren. Sehr zahlreiche Anfälle 
von Hämoptoe. Seit einem halben Jahre sehr starke Abmagerung, Appetitlosigkeit. 

Status praesens: Rechts supra- und infraklavikular gedämpft, daselbst 
bronchovesikales In-, lautes, verschärftes Exspirium. Links supraklavikulär stark, 
infraklavikulär massig gedämpft bis zur 4. Rippe mit lautem verschärftem ln- und 
Exspirium. Hinten rechts in den Fossae supra- u. infraspinatae gedämpft, mit lautem, 
scharfem In- und Exspirium, zahlreiche klein-und mittelblasige Rasselgeräusche. Links 
gedämpft bis zur 6. Rippe, lautes, scharfes In- und Exspirium, vereinzelte feine Rassel¬ 
geräusche. 

Spengler-Injektionen mit steigenden Dosen von LE. 



Bazillen- 
’gehalt des 
Sputums 




1— 2 Bazillen 7. 6. 
durchschnittl. 

i. jedem 2. Ge¬ 
sichtsfelde 

do. 2. 7. 

2— 3 Bazillen 31. 10 
im ganzen 
Präparate 

3 — 4 Bazillen 15. 11 
in jedem Ge¬ 
sichtsfelde 

8 —10Bazillen 28. 11 
in jedem Ge¬ 
sichtsfelde 

do. 19. 12 

3— 4 Bazillen 31. 12 
durchschnittl. 

i. jedem 2. Ge¬ 
sichtsfelde 

do. 20. 1. 

do. 8. 2. 


120 g 110 g Riesig vergrösserte Milz mit Tuberkeln. 

Verkäste mesenteriale, perigastrische, 
re t ro pe ri to n c a I e, pe ri b ro n e h i a I e Drüsen. 
An der Impfstelle ein käsiger Knoten 
ftn Zwei erbsengrosse verkäste Drüsen i. Mediast. 
ant. Sonst keinetuberkul.Veränderungen 
Milztumor, käsiger, verdickter Omental¬ 
strang. Verkäste Drüsen im Mesente¬ 
rium und Mediastinum antic. Käsiger Herd 
an der Impfstelle. Tuberkulöse Peritonitis 
xv/v/ „ Milztumor, verdiekter Omcntalstrang. 

Käsige mesenteriale, perigastrische und 
die zwei vorderen Mediastinaldrüscn 
135 „ 65 „ Milzt.umor, verkä>te mesenteriale, peri- 

gastrische, retroperitonealc und vordere 
mediastinalc Drüsen 

160 „ 60 „ Milztumor, käsiger Omentalstrang. Käsige 

mesenteriale u. vordere Mediastinaldrüscn 
115 „ 15 „ Zwei Drüsen im Mediast. antic., in dem 

Drüsensafte einige Tuberkelbazillen. 
Sonst keine tuberkulöse Veränderungen 

— — Negativ 

150 g 70 g Riesig ver grösserte Milz, käsiger Omental- 
sträng. Verkäste Drüsen im Mesente¬ 
rium und Mediast. ant. 


Digitized b> 


de 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 














Digitized by 


148 G. K1KÄLYF1, 

Dieser Fall besitzt von mehreren Gesichtspunkten aus Interesse für uns. 

Der erste Versuch, welcher nach der 4. Spenglerinjektion vorgenommen 
wurde, führte nach 32 Tagen zu einer typischen Impftuberkulose. 

Einen Monat später, während dessen der Kranke 9 Spenglcr- 
injektionen erhielt, geht das mit dem Sputum infizierte Tier zwar in 
25 Tagen zugrunde, ausser den zwei erbsengrossen verkästen Drüsen jedoch, 
welche wieder im Mediastinum anticum, unmittelbar neben der Incisura 
jugularis lagen, waren bei demselben keine Veränderungen wahrzunehmen. 

Milz normal, keine Drüsen weder im Mesenterium noch anderswo vorhanden. 

Die Versuche mussten in dieser Zeit leider, da der Kranke die 
Kl inik verliess, vor der Hand unterbrochen werden. Und doch schienen 
wir eben jetzt bei dem Zeitpunkte angelangt zu sein, wo die weitere 
spezifische Behandlung vielleicht wieder einen negativen Sektionsbefund 
beim Tierversuche hätte hervorbringen können. 

Der Kranke liess sich nach 4 1 /* Monaten, im Oktober, wieder auf 
unsere Klinik aufnehmen. Vor dem Einleiten der spezifischen Behandlung 
nahm ich mit dem Sputum zweimal Tierversuche vor. In beiden Fällen 
erhielt ich eine, mit ausgedehnten Verkäsungen einhergehende experi¬ 
mentelle Tuberkulose, zum Zeichen dafür, dass während des Zeitraumes von 
4 1 /* Monaten die, durch die spezifische Behandlung im Organismus etwa 
eingeleiteten Prozesse, welche vor 4 1 / 2 Monaten eine, in der Vitalität der 
Bazillen experimentell nachweisbare Verminderung hervorgerufen haben, jetzt 
nun ihre Wirksamkeit verloren, und entsprechend der voll virulenten Bakterien 
das gewöhnliche Bild der experimentellen Tuberkulose hervorgerufen haben. 

Ein ähnliches Resultat erhielten wir bei den, nach der 2. und später nach 
der 5. Spenglerinjektion vorgenommenen Tierversuchen. — Schon nach 
der 6. Spenglerinjektion aber sind wir, wie es scheint, wieder zu einem 
Uebergangszeitpunkte angelangt. Aus dem Sektionsbefunde ist nämlich 
auch diesmal nur so wenig zu entnehmen, wie vor 4 ! / 2 Monaten zu jener 
Zeit, wo wir — wie schon oben erwähnt — gleichfalls an dem Grenz¬ 
punkte zwischen den letzten Spuren der tuberkulösen Veränderungen und 
den ganz negativen Befunden waren. Charakteristischenveise waren es 
wieder nur die zwei, unmittelbar neben der Incisura jugularis liegenden 
Lymphdrüsen des Mediastinum anticum, welche das einzig pathologisch- 
anatomische Merkmal der stattgefundenen Infektion mit Tuberkulose dar¬ 
boten. Diese geringfügige Veränderung zeigt uns wieder den Uebergang 
zu dem ganz negativen Sektionsbefunde, wie dieser bei dem, nach der 
7. Spenglerinjektion angestellten Versuche auch tatsächlich erfolgte. Der 
Grad der Abmagerung des Versuchstieres war in diesem letzten Falle, 
äusserer Verhältnisse wegen, nicht zu bestimmen. 

Die für die allernächste Zeit geplante Spenglersehe Injektion konnten 
wir bei dem Kranken nicht applizieren, da sich plötzlich eine Ver¬ 
schlimmerung in seinem Zustande einstellte. Es trat hohes Fieber, 
Dyspnoe, grosse Schwäche und Mattigkeit ein. Mit dem Auf hören der 
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Spenglerbehandlung stellte ich auch die Sputumvcrsuchc ein. Fünf 
Wochen nach dieser letzten Spenglerinjektion habe ich zum Versuchs¬ 
zwecke mit dem Sputum des Kranken doch wieder ein Meerschweinchen 
geimpft und das Tier ging nach 17 Tagen an einer mit diffusen Ver¬ 
käsungen einhergehenden Tuberkulose zugrunde. Der Kranke starb zwei 
Wochen nach diesem letzten Experiment. 

Das Resultat dieses letzten Tierversuches scheint durch den sich 
in ultimis befindlichen, stark abgeschwächten, dekrepiden Organismus 
hervorgebracht zu werden. Derselbe scheint nicht die Fähigkeiten zu 
besitzen, wie ein, sich in relativ besserem Ernährungszustände befindlicher 
Organismus, der mit den verschiedensten Zweckmässigkeits- und Schutz¬ 
einrichtungen versehen ist. Möglich, dass diese Schutzvorrichtungen 
während dieser 5 Wochen ihre Wirksamkeit, ihre Intensität eingebüsst 
haben, wahrscheinlicher ist es aber, wie dies auch unsere weiter unten zu 
erwähnenden Fälle beweisen, dass die verminderte Resistenzfähigkeit des 
ante mortem abgeschwächten, entkräfteten Organismus hier eine Rolle spielt. 

Dass der stark herabgekoramene, dekrepide Organismus zu solchen 
Zweckmässigkeits- und Schutzeinrichtungen nicht fähig ist, scheint auch 
die folgende Beobachtung zu beweisen. 

Friedrich F., 20 Jahre, Schüler. Husten seit 2 1 /* Jahren. Dyspnoe, Brust¬ 
schmerzen, Nachtschweisse, starke Abmagerung. 

Status praesens: Ausgedehnte Lymphomata colli, grösstenteils erweicht, und 
gegen die Haut durchbrochen. An der Durchbruchsstelle ein mit fungösen Granu¬ 
lationen bedeckter, eitriger Substanzverlust. Supra- u. infraklavikulär, sowie in den 
Fossae supra- u. infraspinatae, bis zur Mitte des Interskapularraumes beiderseits stark 
gedämpft. Supra- und infraklavikulär rechts lautes, unbestimmtes In- und verlängertes 
Exspirium mit zahlreichen knisternden Rasselgeräuschen. Links zahlreiche mittel- 
und kleinblasige feuchte, sowie klingende Rasselgeräusche. Links vorn über die ganze 
Lunge dillus verbreitete Rasselgeräusche. Hinten links bronchiales In- u. Exspirium, 
viele klingende Rasselgeräusche. Rechts unbestimmtes ln- und Exspirium, zahlreiche, 
teils feuchte, teils trockene Rasselgeräusche. 


Spengler-Injektionen mit BE. 
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Bazillen¬ 

gehalt 

des 

Sputums 

Tag des Exitus des 
Meerschweinchens 

Gewicht des Meer¬ 
schweinchens am 
Tage des Exitus 

Gewichtsverlust 

Sektionsbefund 

1906 

2t>. 12, 

1 


3—5 Bazillen 
in jedem 
Gesichtsfelde 

1907 
14. 1. 

330 g 

120 g 

Riesig vergrnsserte Milz, voller Tuberkeln. 
Käsiger Omental.sträng. Verkäste Me¬ 

senterial- u. vordere Mediastinaldriisen. 


2 


do. 

6. 2. 

360 „ 

350 , 

Mil/tumor mit käsigem Herd. Verkäste 
Mesenterial-, Inguinal- und vordere 
Mediastinaldriisen. 

12. 1. 

3 

320 „ 

do. 

11. 3. 

230 , 

90, 

Riesig vergrosserte Milz, voller Tuberkeln 
Käsiger Omentalstrang. Verkäste Drüsen, 
im Mesenterium und im Mediastinum, 
ant, Tuberkeln in der Leber. 
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G. KIRALYFI, 


Dieser Kranke starb kurz nach der letzten Impfung, am 22. 1. 
Dementsprechend und in Anbetracht der geringen Zahl der durchgeführten 
Impfungen war auch das Schicksal der mit dem Sputum infizierten 
Meerschweinchen dasselbe: jedes ging an schwerer, mit diffusen Ver¬ 
käsungen einhergehender Tuberkulose zugrunde. 

Den bedeutenden Einfluss des somatischen Zustandes auf die hier in 
Frage stehenden Prozesse zeigt uns ähnlicherweise ein weiterer Fall. 

Michael B., 22 Jahre, Reitknecht. Krank seit zwei Jahren. Husten, Brust¬ 
schmerzen, abendliche Temperaturerhöhungen, Nachtschweisse, mehrfache Hämoptoe. 

Status praesens: Ausgesprochene Trommelschlägelfinger, geschwollene, 
etwas schmerzhafte Knüchelgelenke. Thorax Hach, auf der linken Seite stärker abge- 
llacht; linke Thoraxhälfto atmet kaum. Supra- und infraldavikulär Dämpfung beider¬ 
seits. Hinten rechts in den Fossae supra- und infraspinatae verkürzt, links gedämpft 
bis zur 4. Rippe. Ueber die Lungen diffus verbreitete, zahlreiche, kleinblasige und 
knisternde Rasselgeräusche. Lingularkatarrh. Rechts über derKlavikel dem bronchialen 
sich näherndes Atmen, ln den Fossae supra- und infraspinatae abgeschwächtes Atmen, 
knisternde Rasselgeräusche. Im Urin 3pM. Albumen, hyaline Zylinder. Im Auswurf 
massenhaft Kochsche Bazillen, einige elastische Fasern. Später Kavernensymptome: 
amphorisches Atmen, über der rechten Fossa supraspinata tympanitischer Schall, 
klingende Rasselgeräusche, links bronchiales Exspirium. Albuminurie von 5pM., Er¬ 
brechen, Diarrhoe. Arytaenoiditis specifica. 




S 

pengl ersehe Injektionen mit 

steigenden Dosen von PTO. 

Tag des 
Ticrcxperiments 

Zahl der 

Spenglerinjektionen 

Gewicht des 
Meerschweinchens 
am Versuchstage 

Bazillen- 

gchalt 

des Sputums 

Tag des Exitus des 
Meerschweinchens 

Gewicht des Meer¬ 
schweinchens am 
Tage des Exitus 

Gewichtsverlust 

Sektionsbefund 

1908 
13. 2. 

Vor d. 
Injec- 
tionen 

190 g 

Massenhafte 

7. 3. 

130 g 

CO g 

Milztumor, käsiger Omentalstrang. Ver¬ 
käste mesenteriale, retroperitoneale, peri¬ 
bronchiale und vordere Mediastinaldrüsen. 

18. 2. 

1 . 

IGO g 

do. 

5. 3. 

110 g 

50 g 

Milztumor mit verkästem Herd. Käsiger 
Omentalstrang. Verkäste Mesenterial- 
und vordere Mediastinaldrüsen. Tu¬ 
berkeln in der Leber. 

29. 2. 

4. 

220 g 

do. 

16. 3. 

150 g 

70 g 

Milztumor; käsiges, verdicktes Omentum. 
Verkäste Mesenterrial-, peribronchiale 
und vordere Mediastinaldrüsen. Peri¬ 
tonitis und Pleuritis. 

4. 3. 

5. 

220 g 

do. 

22. 3. 

180 g 

40 g 

Wie vorher. Käsiger Herd in der Leber. 

8. 3. 

6. 

200 g 

do. 

29. 3. 

160 g 

40 g 

Wie vorher. 

24. 3. 

8. 

150 g 

do. 

10. 4. 



Milz etwas veigrössert. Mesenterialdrüsen 
vergrüssert, aber nicht käsig. Omentum 
etwas verdickt, mit 1—2 käsigen Herden. 
2 verkäste Drüsen im Mediastinum ant. 
Peritonitis und Pleuritis tuberculosa. 

5. 4. 

9. 

220 g 

do. 

21. 4. 

150 g 

70 g 

Milztumor (ohne Tuberkeln). Verdicktes, 
käsiges Omentum. Verkäste Drüsen peri- 
gastrial u. i. Mediastinum anticum.Pleuritis 

8. 4. 

9. 

240 g 

do. 

27. 4. 

150 g 

90 g 

Riesig vergrösserte Milz. Käsiger Omental¬ 
strang. Verkäste Drüsen peribronchial, 
mesenterial und im Mediastinum ant 
Käsige Herde in der Leber. Pleuritis 

tuberculosa. 

25. 4. 

10, 

170 g 

do. 

18. 5. 

120 g 

50 g 

Wie vorher. 
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In diesem Falle hatten wir es mit einem überaus schweren, 
sehr vorgeschrittenen Prozesse zu tun gehabt, der fast auf die 
ganze linke Lunge ausgebreitet war, auf der rechten Seite auch 
mit nachweisbaren Kavernensymptomen. Dabei komplizierte auch 
eine mit 3 pM., später mit 5 pM. Albuminurie einhergehende Nephritis, 
d. h. wahrscheinlicherweise eine Amyloidniere, den Fall. 

Die mit dem Sputum infizierten Meerschweinchen sind alle an 
Impftuberkulose zu Grundo gegangen. Trotzdem ist, wenn wir den, 
nach der 8. Spenglerinjektion vorgenommenen Versuch in Betracht 
ziehen, aus dem Sektionsbefunde des Meerschweinchens ein entschieden 
geringerer Grad der tuberkulösen Veränderungen zu konstatieren. Die 
Milz ist etwas vergrössert, anatomische Zeichen der Tuberkulose aber, 
Tuberkel oder Verkäsung, sind in derselben gar nicht nachweisbar. 
Omentum etwas verdickt, mit einigen verkästen Herden besprengt. 
Mesenterialdrüsen zwar vergrössert, aber die Schnittfläche grau, keines¬ 
wegs käsig, gelb. Eine ausgesprochene Verkäsung ist eigentlich nur an 
den charakteristischen zwei Lymphdriiscn des Mediastinum anticum zu 
konstatieren. 

Wenn wir parallel damit den Verlauf der Krankheit verfolgen, so 
ergibt sich daraus, dass sich der Patient bei der spezifischen Therapie 
bis zu dieser Zeit allmählich besserte, an Gewicht langsam zunahm, vom 
Anfänge der Spenglerbehandlung bis ungefähr zur Zeit der 8. Injektion 
um 4y 2 Kilo, und auch die Albuminurie verringerte sich. Bald darauf 
trat aber plötzlich eine Verschlimmerung auf, die Kräfte verloren sich 
rasch, er magerte stark ab, der Allgemeinzustand verschlechterte sich 
bedeutend, der Lungenprozess ging rasch vorwärts, die Albuminurie 
nahm zu, cs zeigten sich hartnäckige dyspeptische Störungen. Während 
wir bisher die Spengler - Therapie unbehindert fortsetzen konnten, 
ohne dass sich eine Reaktion gezeigt hätte, reagiert jetzt der Kranke 
plötzlich mit einer starken Temperaturerhöhung, so dass wir in dem 
Fortsetzen der Spenglersehen Therapie mit überaus grosser Vor¬ 
sicht Vorgehen, alsbald aber die Injektionen vollkommen einstellen 
müssen. 

Ein beinahe exakter Gradmesser dieser plötzlichen Verschlimmerung 
ist wieder’ der Tierversuch, der neuerdings schwere, verbreitete Ver¬ 
käsungen aufweist. 

Von weiteren drei Fällen will ich nur in kurzem referieren, 
da deren Beweiskraft bedeutend unter dem Zustande leidet, dass 
ich dieselben, äusserer Verhältnisse wegen , nicht vom Anfänge 
der Therapie zu beobachten Gelegenheit hatte und nur von den, 
nach den Sputumimpfungen im Verlaufe einer lange fortgesetzten 
spezifischen Behandlung erhaltenen negativen Sektionsbefunden referieren 
kann. 
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Julius V., 32 Jahre. Beginnende linksseitige Spitzenerkrankung. 


Tag des 
Tierexperiments 

i 

Zahl der 1 

Spenglerinjektionen 

Gewicht des j 

Meerschweinchens 
am Versuchstage : 

Bazillen¬ 

gehalt 

des Sputums 

Tag des Exitus des 
Meerschweinchens 

t 

Gewicht des Meer- j 
schweinchens am j 
Tage des Exitus 

Gewichtsverlust 

Sektionsbcf und 

1907 

7 

270 g 

15—20 Baz. 

2. 6. 

135 g 

135 g 

Negativ 

18. 5. 



im ganzen 








Präparate 






17. 


Agathe W., 15 Jahre. Beiderseitige Spitzeninfillration. 


o. 


320 g 

10—15 Baz. 

17. 6. 

145 g 


im ganzen 
Präparate 




An der Impfstelle käsiger Abszess, nn: 
vielen Tuberkelbazillen. Milz und 1—. 
perigastrische Drüsen vergrüssett, unter 
dem Mikroskop aber keine Veränderung. 
Sonst negativ. 


Marie W., 14 Jahre. Sehr verbreitete beiderseitige Infiltration vorn und hinten. 


G. 5. 

11 

230 g 

Keine 

Bazillen 

2. 6. 

135 g 

19. G. 

13 

o 

CO 

massenhafte 

G. 7. 

105 g 


95 g Einzelne vergrösserte Mesenterialdrüsen, 
bei der histologischen Untersuchung 
normales Bild. Sonst negativ. 

75 g An der Impfstelle käsiger Abszess, mit 
vielen Tuberkelbazillen. Milz etwa* 
vergrössert, sonst negativ. 


Eine grosse Anzahl von Kontrollversuchen nahm ich zu dem Zwecke 
vor, um mich zu überzeugen, ob nicht etwa die Erwärmung, vielleicht 
durch Zerstörung der Bazillen, die Ursache für die negativen Sektions¬ 
befunde abgab. Dies widerlegen übrigens schon die, am Beginne der 
Spengler-Therapie vorgenommenen Sputumversuche, welche jedesmal 
eine ausgesprochene Impftuberkulose ergaben und andererseits die, zu 
diesem Zwecke mit den Sputis solcher Tuberkulöser angestellte Versuche, 
die nicht eine Spengler-Therapie durchgemacht haben und bei welchen 
die mit dem Sputum infizierten Meerschweinchen alle, nach entsprechender 
Zeit, an einer, mit ausgebreiteten Verkäsungen einhergehenden Tuber¬ 
kulose zu Grunde gingen. 

Die Zahl meiner Fälle ist vorderhand noch eine geringe. Die 
regelmässige Wiederholung der Vcrsuchsresultate aber berechtigt mich dazu, 
aus denselben Folgerungen zu ziehen, die ich selbst aber auch weiterhin 
als bestätigungsbedürftig erachte. 

Diese Folgerungen kann ich in Folgendem zusammenfassen: 

1. Mit dem Sputum der spezifisch behandelten tuberkulösen Kranken 
können wir in gewohnter Weise die experimentelle Tuberkulose der 
Meerschweinchen hervorbringen, wenn wir das Sputum vor der Impfung 
nicht aufwärmen. 

2. Nach Erwärmen des Sputums auf (50° zeigen sieh bei den Ver¬ 
suchstieren anstatt des gewohnten Bildes der experimentellen Tuberkulose 
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parallel mit dem Fortschreiten der spezifischen Behandlung immer 
massigere, geringfügigere tuberkulöse Veränderungen. Nach einer lange 
fortgesetzten spezifischen Therapie endlich gehen die Versuchstiere, 
anstatt dass tuberkulöse Gewebsveränderungen zur Ausbildung gelangen, 
an einer schweren Kachexie zu Grunde. 

3. Diese Eigenschaft der Bazillen des erwärmten Sputums, die 
Veränderung der Virulenz, die verminderte Resistenzfähigkeit kann nicht 
mehr konstatiert werden, wenn der Versuch nach einer langen Unter¬ 
brechung der spezifischen Behandlung vorgenommen wird, oder wenn 
der Zustand des Kranken sich während der Behandlung verschlimmert. 
Es scheint somit, dass diese Veränderung der Eigenschaften der im 
Sputum befindlichen Bazillen im Zusammenhänge mit jenen Prozessen 
steht, von welchen die, während der spezifischen Behandlung wahr¬ 
nehmbare Besserung abhängig ist. 
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VIII. 

Ueber die Wirkung der Kuhnschen Lungensauginaske 
bei Herzkrankheiten. 

Von 

Di. Gustav Morelli, 

Internem der Klinik. 


Am 11. Juni 1906 hat Dr. E. Kuhn 1 ) 2 ) 3 ) in der Sitzung des 
„Verein für innere Medizin“ in Berlin einen Apparat vorgelegt, den er 
auf Grund des Bierschen Stauungsverfahrens zur Bekämpfung der Lungen¬ 
tuberkulose empfahl. Der Apparat schlicsst luftdicht Nase und Mund, 
ist dem Narkosekorbe ähnlich, lässt aber durch zwei weite Ventile das 
Ausatmen frei. Jedoch geschieht die Einatmung durch eine verschiebbare 
Spalte, kraft welcher das Quantum der einzuatmenden Luft nach Belieben 
zu regulieren ist. Kuhn fand, dass die tiefen und ausgiebigen Atem¬ 
bewegungen, welche der Patient zur Bekämpfung seiner Atemnot machte, 
einerseits durch die Erhöhung des negativen Druckes im Brustkörbe auf 
die rechte Herzkammer ansaugend wirken, andererseits die Entleerung 
der Lungenvenen verlangsamen. So entsteht durch Erweiterung der 
arteriellen und venösen Lungcngefässc eine aktive und passive Hyperämie. 
Diese soll die Virulenz der tuberkulösen Herde erniedrigen und die Binde¬ 
gewebswucherung begünstigen, wodurch der Prozess eingeschränkt, ja 
sogar unschädlich gemacht wird. Aus seinen und Stolzenburgs 4 5 ) 
Untersuchungen soll sich ergeben, dass dieses Verfahren sich auch in der 
Praxis bewährt hat. Ferner gibt Kuhn an, dass die Saugmaskenbe¬ 
handlung die roten Blutkörperchen vermehrt, welche Tatsache durch 
wiederholte Untersuchungen bestätigt wurde. 6 ) Es fiel ihm ausserdem 
auf, dass einige Patienten mit schwacher Herztätigkeit, deren Blut er 
untersucht hatte, während und stundenlang nach der Einatmung eine 

1) Sitzung des Vereins f. inn. Med. in Berlin 1906 am 11. Juni. 

2) E. Kuhn, Eine Lungenmaske zur Erzeugung von Slauungshyperämie in den 
Lungen. Deutsche med. Wochensehr. 1906. No. 37. 

3) E. Kuhn, Weitere Erfahrungen. Münch, med. Wochenschr. 1907. No. 16. 

4) Stolzenburg, Ueber die mit der Kuhnschen Lungensaugmaske in der Heil¬ 
stätte Stawentoitz gemachten Erfahrungen. Münch, med. Wochenschr. 1907. No. 16. 

5) E. Kulm, Die Vermehrung der roten und weissen Blutkörperchen und des 

Hämoglobins durch die Lungensaugmaske. Münch, med. Wochenschr. 1907. No. 35. 
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bessere Herztätigkeit und höheren Blutdruck hatten. Diese Wirkung 
erklärt er damit, dass durch die Erhöhung des negativen Druckes im 
Brustkörbe das Blut durch die intensiven inspiratorischen Bewegungen aus 
der rechten Herzkammer stark ausgesaugt, und die Arbeit der rechten 
Herzkammer dadurch erleichtert wird. Derselbe Faktor erschwert zwar 
die Entleerung der venösen Lungengefässe, dies wird aber durch die 
Saugkraft der linken Herzkammer reichlich ausgeglichen. 

Von diesen Annahmen ausgehend untersuchte ich auf Anregung des 
Prof. A. v. Koränyi das Verhalten einiger Herzkrankheiten während 
und nach der Wirkung der Saugmaske. Nach der Feststellung des Status 
praesens und der Diagnose wurden beim liegenden Patient vor dem Ver¬ 
such Puls, Atmungszahl, Blutdruck und das Blut untersucht. Unmittelbar 
nachher wurde die Saugmaske angelegt, zuerst gänzlich offen, später 
stufenweise verengt. 20 Minuten hindurch wurden jede 5 Minuten dieselben 
wiederholt. Endlich wurde 10 Minuten nach der Abnahme der Maske 
die Nachwirkung geprüft. Ausserdem habe ich jeden 5. bis 10. Tag 
das Blut, den objektiven Herzzustand und das subjektive Befinden fest- 
gestellt. Die Puls- und Atmungszahl wurde mittelst Abzählen, der 
Pulsdruck nach Riva Rocci, die Blutkörperchenzahl nach Bürker, der 
Hämoglobin nach Flcischl untersucht. Während der Versuchsperiode 
haben die Kranken keine Herzmittel genommen. Die Resultate meiner 
Untersuchungen habe ich in umstehender Tabelle zusammengestellt. 

F. M. Leidet seit 10 Jahren an Herzklopfen, Atembeschworden, rascher Er¬ 
müdung, Schwindel, Kopfschmerzen, allgemeiner Nervenschwäche, Schlaflosigkeit. 

Status praesens: Herzspitzenstoss im 5. Interkostalraum in der Mammillar- 
linie, Herzdämpfung reicht nach links bis zum Spitzenstoss, rechts überragt sie den 
rechten Sternalrand um 3y 2 cm. Ueber der Herzspitze diastolisches Geräusch. 
2. Pulmonaliston akzentuirt. Diagnosis: Stenosis ostii ven. sin. Anaemia. Die 
Wirkung der 24 immer zur selben Tageszeit ausgeübten Einatmungen prüfend stellte 
ich fest, dass im Anfang dieselben geringgradigen Hustenreiz, Erstickungsgefühl, 
einmal sogar massige psychischeErregung, grosse Ermüdung, hochgradigen Lufthunger, 
der einige Stunden lang andauerte, hervorgerufen haben. Später wurde dann die 
Maske immer besser vertragen und auch psychisch wirkte sie beruhigend. Die Herz¬ 
klopfenanfälle wurden schon nach der 5. Einatmung geringer, und überragte die 
Herzdämpfung den rechten Sternalrand nur mehr um \ l j 2 cm. Patient schläft ruhig, 
mit tiefgelagertem Kopfe, fühlt sich besser, der Kräftezustand ist ebenfalls ein besserer. 
Abgesehen von kleinen Rückfällen, zeigt sich diese Besserung als beständig, sodass 
der Patient nach den 24 Einatmungen Herzklopfen nur nach grösseren, körperlichen 
Anstrengungen bekommt. Die Herzdämpfung reicht nach rechts später nur bis zum 
rechten Sternalrand, und ist nach links ebenfalls verkleinert. Herzgeräusche unver¬ 
ändert. Er schläft ruhig, hat an Gewicht zugenommen. Die Blutkörperchen haben 
sich vermehrt. Das Verfahren hat sein Vertrauen soweit gewonnen, dass er die Ein¬ 
atmungen ausserhalb der Klinik fortsetzt. 

Bei Besichtigung der Tabelle fallen uns folgende regelmässig wieder¬ 
kehrende Erscheinungen auf: Die Pulszahl nimmt während der Einat¬ 
mung meistens stufenweise, wenn auch nicht immer glciehmässig, doch 
binnen 20 Minuten um 2—44 ab. Gleichzeitig nimmt die Atmungs- 
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G. MORELLI, 


Ta - 


Datum 

13. 3. 

20. 3. 

II. 

21.3. 

22 3. 

jv. 

0° 

23.3. 

V. 

24. 3. 

VI. 

25. 3. 

27. 3. 

28. 3. 

Versuchsnummer 

I. 

III. 

0° 

V.L 

2° 

VIII. 

IX. 

Spaltenweite 

0° 

0° 

2° 

2° 

2° 

2° 

^ 1 

p») 

88 

84 

64 

72 

64 

92 

134 

96 

72 

o 

Ai) 

30 

28 

24 

32 

28 

32 

40 

24 

24 

J 

Bi) 

90 

93 

90 

90 

90 

93 

76 

85 

80 


Min. 










\ 

, 5 

84 

84 

64 

76 

60 

76 

112 

84 

68 

1 

pl io 

84 

72 

76 

72 

60 

84 

108 

80 

76 
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15 

84 

76 

64 

68 

76*) 

80 

92 

84 

68 

1 ö 

V o 

v 20 

84 

76 

64 

68 

60 

76 

92 

76 

68 

^ f « 

, 5 

34 

32 

40 

24 

32 

32 

24 

24 

24 

ö l _» 

aj \ co 
ti S ci 

A 10 

40 

36 

44 

28 

24 

32 

32 

28 

28 

p5 /g 

A 15 

42 

| 44 

44 

32 ’ 

17*) 

28 

32 

32 

! 28 

S* j u 

' 20 

52 

, 68 

. 52 

32 ; 

28 

24 

32 

32 

24 


. 5 

88 

90 

84 

86 | 

88 

90 

75 

78 

78 

1 

J 10 

86 

| 85 

82 

85 

87 

86 

75 

i 76 

77 

1 

B 1 15 

85 

! 83 

78 


90*) 

i 84 

73 

74 

76 

1 

' 20 

82 

1 87 

! 77 

, 80 | 

88 

83 

72 

72 

75 

.5 jal 

P 

80 

! 72 

I 68 

60 

60 

68 

104 

72 

68 

*1} 

A 

52 

1 48 

48 

40 

28 

44 

1 32 

36 

28 

2 B l 

ß 

87 

I 85 

1 76 

76 

88 

80 

| 78 

77 | 

76 

Rote 

Blut- 

3 580 000 

_ 

' 

_ j 

5 350 000 

i _ 

_ 

4 740 000 

_ 

Weisse körperzahl 

6100 

— 

' — i 


5800 

— 


5750 

— 

Hämoglobingehalt 

10,64% 

— 

— 

— ' 

11,54 % 


■ 

11,82 % 

1 

Gewicht. 


46,30 kg 

! _ 

— j 

— 

— 


— 

| 49,50 kg 



1) P = Pulszahl. 1) A = AtmuDgszahl. 1) B = Blutdruck. 


frequenz zu, und zwar in den ersten Tagen um 36 in der Minute, 
später weniger, zeitweise sogar garnicht, dann ist aber die Erweiterung 
des Brustkorbes grösser, die Einatmung wurde also tiefer. Abgesehen 
von diesen Umständen ist die Atmungszahl von psychischen Momenten 
sehr abhängig, was wohl so die hier, wie in den nachfolgenden Fällen 
vorkommenden Ausnahmen erklärt. 

Der Blutdruck nahm fortschreitend von Anfang der Einatmung 
bis zur 20. Minute um 1—10 mm Quecksilberdruck ab. Die Druckab¬ 
nahme war bei gleichblcibender Spalte im Anfang grösser als später. 
Diese Erscheinungen sind so regelmässig eingetreten, dass vom 5. Tage 
ab sich in der 15. Minute (siehe Tabelle I) eine Unregelmässigkeit zeigte, 
deren Ursache in der verschobenen Lage der Saugmaske erkannt werden 
konnte. 

Die verminderte Pulszahl und der grössere Blutdruck sowie 
die höhere Atmungszahl sind noch nach 10 Minuten deutlich nach¬ 
weisbar. Dann verklingt die Nachwirkung allmählich, doch bleibt 
der Puls kräftiger und ist der Blutdruck auch um ein geringes 
rösser. 
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*) Die Saugmaske lag verschoben. 


Aehnliche Resultate zeigt folgender Fall: 

R. B. Zeitweise Atembeschwerden. Diagnosis: Stenosis ostii ven. sin. 
Nach 10 Einatmungen ist eine objektive Aenderung nicht nachweisbar, subjektiv er¬ 
müdet der Patient aber beim Gehen oder Laufen weniger. Die Herzklopfenanfalle 
bleiben aus. (Siehe folgende Tabelle II.) 

F. J. Herzklopfen, Atembeschwerden, schnelle Ermüdung. Diagnosis: Stenosis 
ostii ven. sin. Während den zehnmal wiederholten Einatmungen zeigte sich anfangs 
Husten und einmal Vermehrung der Rasselgeräusche. Nachher wurde das Herzklopfen 
seltener. Die Ermüdung stellte sich später ein und die Einatmungen wurden leicht 
vertragen. Noch 3 ähnliche Fälle zeigen dieselben Resultate, die ich, um Wieder¬ 
holungen zu vermeiden, übergehe. (Siehe folgende Tabelle III.) 

S. N. Beständig Druckgefühle in der Brust, schweres Atmen, Herzklopfen. 
Diagnosis: Insuff. valv. bicusp. cum sten. ostii ven. sin. Insuff. valv. aortae 
in stadio compensationis. Der untere Teil des Brustkorbes erweitert sich nach den 
Einatmungen um 6 cm. Nach den Einatmungen ist er aber erschöpft und erholt sich 
erst nach mehreren Stunden. Ein von den vorhergegangenen Fällen abweichendes 
Verhalten ist, dass während des Versuches sowohl die Pulszahl wie die Blutdruck zu- 
nehmen. Die Nachwirkung ist geringer, das Endresultat zeigt jedoch Besserung, die 
Herzklopfenanfalle kommen seltener vor. (Siehe folgende Tabelle IV). 
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Tabelle IV. 


Datum 

11. 5. 

12. 5. 

13. 5. 
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Gänzlich resultatlos war folgender Fall: 

W. G. hatte vor 4 Jahren Gelenksentzündung, seither schweres Atmen, Herz¬ 
klopfen, seit 1 Jahr Anasarca. Diagnosis: Insuf. bicusp. cum sten. ostii ven. sin. 
in stadio inoompensationis; anasarca. Pat. erträgt die Einatmungen wegen der drohend 
auftretenden Erstickungsanfälle überhaupt nicht länger als 10 Minuten. Die Pulszahl 
nimmt meistens zu, das Atmen wird äusserst frequent. Der Blutdruck nimmt ge¬ 
wöhnlich ab, jedoch manchmal zu. Nach der 10. Einatmung entsteht in der linken 
Lunge ein Infarkt, und wegen der Blutung werden die Einatmungen eingestellt. 

(Siehe folgende Tabelle V.) 

W. M. Seit Jahren schweres Atmen, Herzklopfen, zeitweise Anasarca. Diagnosis: 
Insuf. aortae, arhythmia. Insuf. valv. bicusp. Herz rechts und links stark er¬ 
weitert. Anasarca nicht vorhanden. Patient verträgt anfangs die Maske schlecht, nach 
kurzer Zeit leichter. DioArhythmie bessert sich. Die Herzklopfenanfällewerden seltener. 
Die Atembeschwerden lassen nach. Die Herzdämpfung wird kleiner. Die Einatmungen 
setzt er zu Hause fort. Auffallend war die schnelle Anpassung des Organismus. Die 
Pulszahl und der Blutdruck waren meistens unregelmässig, das Atmen änderte sich 
nur in der Tiefe. Aehnlich war der Fall N. J., wo die Diagnose Myodegeneratio 
cordis lautete. Es war starke Arhythmie vorhanden. (Siehe folgende Tabelle VI.) 

Da sämtliche aufgeführte Fälle fast konstant Pulszahlabnahme 
zeigten, habe ich Versuche auch in solchen Fällen gemacht, wo Tachy¬ 
kardie ohne Herzklappenfehler bestand. 
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G. MORELLI, 


Die Tachykardie hat schon nach der 5. Einatmung auffallend abgenommen, die 
Pulszahl ist (am 2. und 7. Tag) von 100 auf 84 resp. 76 gesunken. Der Blutdruck 
ist ständig niedriger geworden und er ist auch stundenlang nachher so geblieben. Die 
immer sehr oberflächliche Atmung wurde tief und ausgiebig, das Gesicht errötete all¬ 
mählich während der Einatmungen. Die Atmungsfrequenz hat sich nie goändert. Das 
Blutbild zeigte eine grosse Besserung. Nach 30 Einatmungen blieben die Migräne¬ 
anfälle sozusagen aus, das Allgemeinbefinden besserte sich, das Körpergewicht hat 
um 3 kg zugenommen. 

Aehnliches Resultat zeigte K. F. Diagnosis: Asthenia nerv. palp. cordis 
nervosa. Die Herzklopfenanfälle bleiben aus, Pulszahl, Blutdruck nehmen ab. Das 
Atmen wird schneller. 

Auf Grund dieser günstigen Fälle habe ich die Taohykardie in 3 Fällen bei 
Morbus Basedowii zu beeinflussen versucht. S. J. Diagnosis: Morb. Bas. Tachy- 
cardia. Der Puls sinkt mehreremale von 110 auf 92, Blutdruck von 110 auf 100, 
Atmungszahl konstant. S. A. Diagnosis: Morb. Bas. Tachycardia. Puls sinkt 
von 108 auf 96, Blutdruck von 100 auf 90, Atmungszahl sinkt manchmal ebenfalls, 
bleibt aber meistens unverändert. 

Wenn wir die Versuche überblicken, wiederholen sich in sämtlichen 
Fällen als charakteristische Erscheinungen: 

I. Die Zunahme der Atmungsfrequenz und die Abnahme der Puls¬ 
frequenz. 

II. Die Abnahme des Blutdruckes und endlich, oft, aber nicht regel¬ 
mässig 

III. Die Vermehrung der roten Blutkörperchen. 

Nun versuche ich die Erklärung dieser Erscheinungen zu geben. 

1. Der Patient bekommt durch die schmale Spalte der Saugmaske 
weniger Luft, welche bei oberflächlicher Atmung seinen 0 2 -Bedarf nicht 
befriedigt, folglich entsteht Lufthunger; um diesen zu beseitigen werden 
die Inspirationen vertieft und wird der Brustkorb mehr erweitert und 
zwar nach meinen Erfahrungen um 2 bis 8 cm. Das Diaphragma sinkt 
stark herunter und sämtliche Atraungsmuskeln wirken mit aller Kraft. 
Demzufolge nimmt der negative Druck im Brustkörbe zu und der Blut¬ 
gehalt der Lungengefässe steigt umsomehr, da gleichzeitig die Lungen¬ 
venen in der Entleerung verhindert werden. Die Abnahme der Pulszahl 
ist wohl als Folge dieser Veränderungen aufzufassen. 

2. Die Erklärung der Blutdruckabnahme finde ich darin, dass, 
nachdem das Blut in grosser Menge in die Lungen fliesst und der 
Abfluss des Blutes aus der Brusthöhle erschwert ist, der Blutgehalt des 
grossen Kreislaufes vermindert wird. 

Die Abnahme der Pulszahl bei gleichzeitiger Blutdruckverminderung 
ist dem von Müller beschriebenen physiologischen Experiment analog, 
in welchem die Inspiration bei verschlossenem Mund und verschlossener 
Nase zu einer Abnahme der Pulszahl und zu einer solchen des Blut¬ 
drucks führt. 

3. Was die Vermehrung der Blutkörperchen betrifft, so muss ich 
bemerken dass — obwohl sie sich in einigen Fällen vermehrten, später 
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manchmal ihre Abnahme zu beobachten war. Zur Erklärung dieser Er¬ 
scheinung weise ich auf Kuhns Theorie hin, bemerke aber, dass meine 
Resultate weder für noch gegen ihre Richtigkeit sprechen. 

Aus meinen Untersuchungen scheint deutlich hervorzugehen, dass 
die in einem Teil meiner Fälle unzweifelhaft günstige Wirkung der 
Saugmaske auf ihre Einwirkung auf die Zirkulation zurückzu führen ist. 
Dafür spricht der Umstand, dass die günstigsten Erfolge bei reiner Stenose 
der Mitralis zu beobachten war. 

Denn wenn der Annahme entsprechend die durch Einatmung hervor¬ 
gerufene aktive und passive Lungenhyperämie hauptsächlich nur die 
Arbeit der rechten Herzkammer erleichtert, so wird diese mit ihren 
Folgen hauptsächlich dort zur Geltung kommen, wo die rechte Kammer 
vorwiegend in Anspruch genommen ist, und gerade das ist der Fall bei 
Stenosis ostii ven. sin. 

Weniger günstig scheinen die Erfolge bei Mitralinsuffizienzen zu sein. 
Vielleicht ist dieser Umstand der zunehmenden Regurgitation aus der 
linken Kammer bei zunehmendem negativen Drucke im Thorax 
zuzuschreiben. 

Dieselbe Ursache erklärt die interessante Erfahrung, dass die bei 
Stenosis ostii ven. sin. und bei Insuff. valv. bicusp. hörbaren Herztöne 
und Geräusche sich unter dem Einfluss der Saugmaske verschieden ver¬ 
halten. Denn während bei der Stenose der akzentuierte diastolische Ton 
der Pulmonalis weniger akzentuiert oder kaum hörbar und der systolische 
Ton kräftiger wird, verändert sich bei der Insuffizienz die Akzentuierung 
des 2. Pulmonaltones nicht sehr, während das über der Herzspitze hör¬ 
bare systolische Geräusch stärker wird. Dass die Abnahme des Druckes 
in der Pulmonalis, die sich bei der Mitralstenose in der Abschwächung 
des 2. Tones kund gibt, bei der Mitralinsuffizienz nicht nachzuweisen 
ist, kann auf Grund der Annahme, dass das Ansaugen in letzterem 
Falle die Regurgitation verstärkt und dadurch die Zirkulation im kleinen 
Kreislauf ungünstig beeinflusst, einfach erklärt werden. 

Wenn ich die praktischen Erfolge überblicke, die ich mit der 
Saugmaske erzielen konnte, so glaube ich diese bei der Behandlung von 
Herzkrankheiten empfehlen zu können. Eine günstige Wirkung kann 
besonders in solchen Fällen erwartet werden, in welchen die Entlastung 
des rechten Herzens erwünscht ist. Ausserdem scheinen auch die 
subjektiven Herzbeschwerden und Palpitationen nervösen Ursprungs 
und bei Anämie durch die Saugmaske gebessert werden zu können. 
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Das Verhalten des Refraktionswertes des Blutserums 
nach Aufnahme von Kochsalz. 

Von 

Dr. Julius Benczür, 

Internem der Klinik. 


l'ie Rolle des Kochsalzes im Haushalt des Organismus war in den 
letzten Jahrzehnten wiederholt der Gegenstand genauer Untersuchungen. 
Auf Grund zahlreicher Versuche an Tieren, gesunden und nierenkranken 
Menschen kennen wir heute grossenteils sowohl die physiologische, wie 
pathologische Wirkung des Kochsalzes. Trotzdem gibt es Detailfragen, 
zu deren Beantwortung es nötig ist, die Versuche fortzusetzen. Solch 
eine Frage ist, ob das in den Organismus eingeführte Kochsalz die Kon¬ 
zentration des Blutes beeinflusst, und wenn ja, in welchem Grade und 
auf wie lange Zeit oder ob die Tendenz des Organismus, die Zusammen¬ 
setzung des Blutes konstant zu erhalten, so gross sei, dass wir sie durch 
Einführen von Salz nicht überwinden können. 

Zahlreiche Versuche beweisen nämlich, dass der Organismus stets 
danach trachtet, die Zusammensetzung des Blutes beständig zu erhalten. 
Man wäre geneigt zu glauben, dass nach Einnahme grösserer Mengen 
Flüssigkeit die Zusammensetzung sich wenigstens auf kurze Zeit ver¬ 
ändert. Versuche lehren uns jedoch, dass dies nicht der Fall ist 
[Engel und Scharl 1 )]. Nach den neuesten Versuchen Piehns 2 ) ist eine 
solche Verdünnung des Blutes selbst dann nicht immer nachweisbar, 
wenn wir die Versuchsperson vor der Wasseraufnahme stark dursten, 
bezw. schwitzen liessen. 

Andernteils ist jedoch nachgewiesen, dass der Wassergehalt des Blutes 
auch unter physiologischen Verhältnissen kleine Schwankungen zeigt, 
welche ohne jeden nachweisbaren Grund entstehen. Nach Plehn machen 
diese Schwankungen höchstens 1,5—2,5 pCt. des gewöhnlichen Wasser¬ 
gehaltes des Blutes aus. Mittels Schwitzen und Dursten künstlich 


1) Deutsches Arcli. f. klin. Med. 

2 ) Deutsches Arch. f. klin. Med. 13d. OL u. 92. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Verhalten des Refraktionswertes des Blutserums usw. 


1(55 


erzeugte Veränderungen des Wassergehaltes übersteigen diese normalen 
Schwankungen auch nicht. Grawitz 1 ) glaubt jedoch, dass, da das Blut 
mit den, die Kapillaren umgebenden Geweben in beständigem Ausgleich 
ist, jeder Grund, der Wasserretention im Organismus verursacht oder 
aus den Geweben Wasser entzieht, den Wassergehalt des Blutes auch 
nachweisbar beeinflusst, nur dass die Veränderung im Wassergehalte des 
Blutes sehr kurze Zeit dauert, so dass sie manchesmal nur einige Minuten 
nach der Einwirkung des Grundes nachweisbar ist. 

Nach intravenöser Einführung von Salzlösungen ist eine entschie¬ 
dene Verdünnung des Blutes zu sehen. Dies ist bei dünnen, bezw. 
hypotonischen Lösungen natürlich, da die eingeführte Wassermenge selbst 
verdünnend wirkt. Wie jedoch Magnus 2 ), Grawitz und andere nach- 
weisen, kann diese Verdünnung auch nach Einspritzen konzentrierter 
Salzlösungen stattfinden. Dieses kann natürlich nicht die eingeführte 
Wassermenge verursachen, denn diese ist ja so gering, dass wegen der 
Konzentration des Salzes der osmotische Druck wachsen müsste. Dies 
findet jedoch nicht statt, sondern der osmotische Druck bleibt beständig, 
eben weil das in das Blut eingeführte Salz aus den Geweben Wasser 
anzieht und folglich eine Hydrämie eintritt. 

In der Literatur finden wir wenig Versuche, welche sich mit der 
Frage befassen, ob das nicht intravenös oder subkutan, sondern per os 
eingeführte Kochsalz den Wassergehalt des Blutes beeinflusst. Grawitz’s 
diesbezügliche Versuche zeigten, dass das spezifische Gewicht des Blut¬ 
serums eines Kaninchens, welches 24 Stunden hungerte, nach Einnahme 
von 1—2,5 g NaCl binnen einer Stunde von 1043 auf 1050 stieg, und 
nur in der nachfolgenden Stunde wieder auf 1043 fiel. Bei einem 
Kaninchen, welches nicht hungerte, stieg das spezifische Gewicht in der 
ersten halben Stunde von 1053 auf 1055, und fiel in der nächsten 
Stunde auf 1051. Nach diesem Autor verdickt sich also das Blut in 
der ersten '/,—1 Stunde nach Einnahme des Kochsalzes, erreicht nach 
1—2 Stunden wieder die Norm, oder es entsteht in dieser Zeit eine 
kleine Hydrämie. 

Aehnliches ergaben seine Versuche am Menschen. Als er einem 
Hungernden 15 g Salz verabreichte, stieg das spezifische Gewicht des 
Blutes binnen 1 Stunde 20 Minuten von 1050 auf 1060, und fiel in der 
folgenden Stunde auf 1049. Als er das Salz bei vollem Magen gab. 
konnte er keine Aenderung nachweiscn. 

Um die Frage genau zu beleuchten, machte ich an solchen Kranken 
unserer Klinik Versuche, welche vom Standpunkte dieser Untersuchungen 
als gesund betrachtet werden konnten. Diesen Personen gab ich am 


1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 22. 

2) Aich. f. exper. Pathol. u. Pharmak. Bd. 44. 
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Morgen eine grössere Menge Kochsalz und beobachtete 5 Stunden hin¬ 
durch die Konzentration ihres Blutes. Zu diesem Zwecke bestimmte ich 
den Lichtbrechungskoeffizient des Blutserums mittels des Refraktometers 
von Zeiss, welcher sich für solche Versuche als ein sehr zweckmässiges 
Instrument erwies. Da sich die Refraktion des Blutserums hauptsächlich 
mit dessen Eiweissgehalt in geradem Verhältnis ändert, zeigt das Sinken 
des Refraktionswertes des Blutserums eine Zunahme des Wassergehaltes 
des Blutes, das Steigen dieses Wertes hingegen eine Verdickung des 
Blutes an. 

ln einigen Fällen bestimmte ich die Refraktion des Blutserums 
in der ersten Stunde nach Einnahme des Kochsalzes jede 20 Minuten, 
sodann nach l'/ 2 , 3, 4, 5 Stunden. In den übrigen, zur Ergänzung 
dienenden Fällen nur nach l 1 /,, 3, 4, 5 Stunden. Wie wir sehen 
werden, erreichte die Zusammensetzung des Blutes am Ende der 5. Stunde 
wieder diejenige vor der Salzeinnahme, oder näherte sich ihr wenigstens 
derart, dass ich es nicht für nötig hielt, die Versuche nach der 5. Stunde 
fortzusetzen, was ich auch deshalb nicht tat, weil ich die Personen, 
welche während der Versuche keine Nahrung zu sich nahmen, und 
meistenteils stark dursteten, keinen Unannehmlichkeiten aussetzen wollte. 
Der Vollständigkeit halber bestimmte ich auch die Menge, den Gefrier¬ 
punkt und den Chloridgehalt des gleichzeitig mit der Blutentnahme ent¬ 
leerten Urins. 

Auf Grund der Erfahrung von Grawitz, dass es für die Ver¬ 
änderung des Blutes nicht gleichgiltig ist, ob wir das Salz auf leeren 
Magen oder 1—2 Stunden nach dem Frühstück geben, entzog ich in 
den ersten 5 Fällen den Versuchspersonen das Frühstück, so dass sie 
seit dem vorhergehenden Abend weder Speise noch Trank zu sich nahmen. 
Morgens um 8 Uhr gab ich 12 g Kochsalz mit möglichst wenig Wasser. 
Die Ergebnisse dieser Versuche zeigen folgende Tabellen: 


I. Versuch. Spondylitis. Bekam um 8 Uhr 12 g Kochsalz, trank nach 11 Uhr 
700 ccm Wasser. 


Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1,3515 \ 

\ 1,3514 / 

— 

0,97 

72,50 

8.20 

/ 1,3522 \ 

\ 1,3521 / 

— 

— 

— 

S.40 

9 

/ 1,3512 \ 

\ 1,3512 / 

/ 1,3508 \ 

1 1,3506 / 

89 

— 

— 

1,18 

104,40 

9.30 

11 

/ 1,3506 \ 

\ 1,3504 / 

/ 1,3504 \ 
l 1,3502 / 

— 

— 

— 

80 

1,30 

130,50 

12 

/ 1,3504 \ 

\ 1,3502 / 

/ 1,3509 \ 

76 

86 

1,39 

143,10 

1 

\ 1,3508 / 

1,28 

139,20 
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II. Versuch. Aneurysma aortae. Bekam um 8 Uhr 12 NaCI, trank während 
der Beobachtungszeit nicht. 


Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 
des Urins 

Chloridgehalt von 

Blutserums 

in ccm 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1,3501 \ 

\ 1,3499 / 

— 

1,20 

82,90 

8.20 

/ 1,3506 \ 

\ 1,3503 / 

25 

1,25 

83,60 

8.40 

/ 1,3506 \ 

\ 1,3503 / 

26 

1,84 

152.25 


1,3493 \ 




y 

l 1,3491 / 




9.30 

l 1,3496 \ 

\ 1,3495 / 

— 

— 

— 

11 

/ 1,3496 1 
\ 1,3496 / 

120 

1,61 

143,55 

12 

/ 1,3496 \ 

\ 1,3496 / 

30 

1,73 

178,80 

1 

/ 1,3498 \ 
l 1,3496 / 

70 

1,60 

152,25 

UI. 

Versuch. Sclerosis polyinsularis. Bekam um 8 Uhr 

12 g Na CI, trank um 

8.20 Uhr 

200 ccm, um 8.40 Uhr 400 ccm Wasser. 


Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1.3491 / 

\ 1,3490 i 

— 

2,15 

94,25 

8.20 

/ 1,3508 \ 

\ 1,3506 / 

— 

— 

— 

8.40 

/ 1,3503 \ 
l 1,3503 / 

— 

— 

— 

Q 

/ 1,3487 \ 




y 

\ 1,3485 / 




9.30 

/ 1,3485 \ 
l 1,3485 / 

52 

1,94 

118,20 

11 

/ 1,3485 \ 

\ 1,3482 / 

/ 1,3480 \ 

— 

— 

— 

12 

\ 1,3480 / 




1 

/ 1,3490 \ 

\ 1,3487 / 

150 

1,74 

154,50 

IV. Versuch. Insuff. valv. bicusp. Bekam 

um 8 Uhr 12 g 

Na CI, trank während 

des Versuches nicht. 




Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1,3451 \ 

\ 1,3451 / 

— 

1,00 

98,60 

8.20 

/ 1,3455 1 
l 1,3452 / 

20 

— 

96,65 

8.40 

/ 1,3450 1 
\ 1,3449 / 

40 

1.32 

135.00 

n 

/ 1,3447 \ 




y 

\ 1,3444 / 




9.30 

/ 1,3442 \ 

\ 1,3440 / 

80 

1.42 

156,60 

11 

/ 1,3440 \ 

\ 1,3440 / 

196 

1,24 

155,64 

12 

/ 1,3445 \ 

\ 1,3444 / 

50 

1,26 

156.60 

1 

/ 1,3453 \ 

1 1,3452 / 

120 

1,32 

156,60 
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V. Versuch. Asthma bronchiale. Bekam um 8 Uhr 12 g Na CI, trank während 
des Versuches nicht. 


Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1,3492 1 
\ 1,3492 / 

— 

1,17 

92,80 

8.20 

/ 1,3492 \ 

\ 1,3492 / 

20 

1,55 

107,30 

8.40 

/ 1,3492 \ 

\ 1,3490 / 

16 

1,95 

142,20 

9 

/ 1,3490 \ 

\ 1,3489 / 

17 

1,94 

147,90 

9.30 

/ 1,3485 \ 

\ 1,3485 / 

30 

1,85 

153,12 

11 

/ 1,3480 \ 

\ 1,3480 / 

110 

1,55 

153,70 

12 

/ 1,3488 \ 

\ 1,3486 / 

120 

1,56 

162,70 

1 

/ 1,3492 \ 

\ 1,3491 / 

60 

1,62 

167,07 

Der Wechsel der Refraktion des 

Blutserums zeigt 

in diesen Fällen 


eine Gesetzmässigkeit. — In 4 von den 5 Fällen stieg der Refraktions¬ 
wert in der ersten Stunde nach der Salzeinnahme, das heisst, das Serum 
verdickte sich ein wenig. — Diese Verdickung war in den ersten 20 Minuten 
am grössten und verringerte sich sodann. — Am Ende der ersten Stunde war 
jedoch der Refraktionswert schon geringer als im Anfänge. Im 5. und 6. Fall 
blieb der Refraktionswert während der ersten Stunde unverändert. Nach 
der ersten Stunde trat jedoch in allen 5 Fällen eine Verringerung des Wertes 
ein. — Diese Verringerung (welche in den letzten 2 Ziffern 10—12 aus- 
machtc, und so 8—9 pCt. entspricht) war einmal am Ende der ersten 
Stunde, in den anderen Fällen in der 2.-3. Stunde am grössten, bestand 
jedoch noch in der 4. Stunde. Am Ende der 5. Stunde näherte sich die Re¬ 
fraktion dem Ausgangswerte und erreichte diesen sogar in einigen Fällen. 

In den nächsten 4 Versuchen nahm die Versuchsperson l 1 /. Stunde 
vor der Salzeinnahme ein Frühstück, bestehend aus einer Tasse Milch¬ 
kaffee und einer Semmel, zu sich. 


VI. Versuch: Gangraena pulmonum. Bekam um 8 Uhr 12 g NaCl, trank 
während des Versuches nicht. 


7o\i 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

ZA* 11 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1,3500 \ 

\ 1,3497 / 

— 

1,80 

116,00 

8.20 

/ 1,3499 \ 

\ 1,3496 / 

40 

2,08 

135,30 

8.40 

/ 1,3494 \ 

\ 1,3491 / 

— 

— 

— 

9 

/ 1,3494 \ 

\ 1,3492 / 

15 

— 

153,70 

9,30 

/ 1,3484 \ 

\ 1,3483 / 

30 

2,15 

182,60 

11 

/ 1,3485 \ 

\ 1,3483 / 

88 

1,81 

163,35 

12 

/ 1,3492 1 
\ 1,3490 / 

41 

2,10 

170,10 

1 

/ 1,3496 \ 

\ 1,3496 / 

28 

2,36 

165,25 
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VII. 

Versuch: Gangraena pulmonum 

Bekam um 8 

Uhr 12 g NaCl, trank 

während 

des Versuches langsam 1 1 Wasser. 



Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chlorid ge halt von 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

3 Uhr 

/ 1,3502 \ 

\ 1,3599 / 

— 

1,95 

176,40 

8.20 

/ 1,3502 \ 
l 1,3502 / 

— 

— 

— 

8.40 

/ 1,3500 \ 

\ 1,3499 / 

— 

— 

— 

9 

/ 1,3502 \ 
l 1,3502 / 

56 

2,06 

184,05 

9.30 

/ 1,3498 \ 

\ 1,3496 / 

20 

1,90 

132,05 

11 

/ 1,3489 \ 

\ 1,3486 / 

90 

2,10 

199,10 

12 

/ 1,3493 1 
l 1,3492 / 

62 

2,05 

200,55 

1 

/ 1,3504 \ 

l 1,3502 / 

50 

2,07 

200,55 

VIII. Versuch: Emphysema pulm. Bekam um 8 Uhr 12 

g NaCl, trank während 

des Versuches nicht. 




Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1,3514 \ 

\ 1,3512 / 

— 

1,89 

87,00 

8.20 

/ 1,3505 \ 

\ 1,3502 / 

40 

1,57 

104,40 

8.40 

f 1,3500 \ 

\ 1,3499 / 

50 

1,48 

141,52 

9 

/ 1,3496 \ 

\ 1,3493 / 

40 

1,58 

156,60 

9.30 

/ 1,3496 \ 

\ 1,3493 / 

54 

1,50 

165,30 

11 

/ 1,3498 \ 
l 1,3496 / 

112 

1,60 

167,04 

12 

/ 1,3501 \ 

\ 1,3500 / 

98 

1,55 

167,04 

1 

/ 1,3509 \ 

\ 1,3508 / 

20 

1,65 

156,06 

IX. 

Versuch: Lues hepatis. Bekam um 

8 Uhr 12 g NaCl, trank langsam viel 

Wasser. 





Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1.3520 \ 

\ 1,3520 / 

— 

1,76 

88,90 

8.20 

/ 1,3519 \ 

\ 1,3516 / 

wenig 

— 

— 

8.40 

/ 1,3520 \ 

\ 1,3520 / 

36 

1,80 

145.00 

9 

/ 1,3520 \ 
l 1,3520 / 

60 

1,56 

133,40 

9.30 

/ 1,3518 \ 

\ 1,3518 / 

28 

1,90 

159,50 

11 

/ 1,3504 \ 

\ 1,3502 / 

60 

1,83 

162,24 

12 

/ 1,3527 \ 

\ 1,3524 / 

82 

1,68 

160,66 

1 

/ 1,3533 \ 

\ 1,3530 / 

80 

1,78 

162,24 
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In diesen 4 Fällen, bei welchen die Versuchspersonen 12 g Salz nicht 
auf ganz leeren Magen einnahmen, stieg der Refraktionswert des Blut¬ 
serums während der ersten Stunde nicht, sondern blieb entweder unver¬ 
ändert oder verringerte sich bereits in der ersten Stunde. Nach der 
ersten Stunde war, geradeso wie bei der vorigen Gruppe, ein entschiedenes 
Sinken des Refraktionswertes zu bemerken, welches gleichfalls in der 
2.—3., einmal in der 4. Stunde sein Maximum erreichte; in der 5. Stunde 
näherte sich dieser Wert wieder dem Normalen. In einem Fall (IX.) 
war der Refraktionswert in der 4. und 5. Stunde grösser als vor dem 
Versuch. 

Die gesetzmässige Verringerung des Refraktionswertes, sowie deren 
Bestehen durch mehrere Stunden zeigen auch folgende Ergänzungsversuche. 


X. Versuch: Herpes zoster. Bekam um 8 Uhr 12 g NaCl, trank während des 


Versuches nicht. 




Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

8 Uhr 

/ 1,3514 \ 
l 1,3512 / 

— 

1,87 

9.30 

/ 1,3509 \ 

\ 1,3507 / 

230 

1,86 

11 

/ 1,3505 \ 

\ 1,3502 / 

130 

1,94 

12 

/ 1,3502 \ 

\ 1,3500 / 

85 

1,89 

1 

/ 1,3506 \ 

\ 1,3504 / 

50 

1,95 


XI. Versuch. Tuberculosis pulm. Bekam um 8 Uhr 12 g Na CI, trank während 
des Versuches nicht. 


Refraktion des 
/ ' eit Blutserums 

8Dh ' {ISIS} 
(ijS) 

11 / 1,3501 \ 

11 l 1,3501 / 

12 / 1 ’ 3513 \ 

11 l 1,3512 / 

i / 1,3511 \ 

1 \ 1,3510 / 


Menge des Urins 
in ccm 


140 

152 

90 

60 


Gefrierpunkt 
des Urins 

1,30 

1,61 

1,56 

1,58 

1,70 


XII. Versuch. Sclerosis polyinsularis. 
während des Versuches nicht. 


Bekam um 8 Uhr 12 g NaCl, trank 


Zeit 


Refraktion des Menge des Urins 

Blutserums in ccm 


Gefrierpunkt 
des Urins 


8 Uhr 
9.30 

11 

12 

1 


/ 1,3514 \ 
\ 1,3513 / 
/ 1,3500 \ 
\ 1,3500 / 
/ 1,3500 \ 
\ 1,3500 / 
/ 1,3491 \ 
l 1,3490 / 
/ 1,3498 \ 
l 1,3497 / 


150 

85 

95 

80 


2,15 

1,72 


1,45 

1,41 

1,61 
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XIII. Versuch. 

Cholelithiasis. Bekam um 8 Uhr 12 

g NaCl, trank i 

Versuches nicht. 




Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

8 Uhr 

/ 1,3512 \ 

\ 1,3511 / 

— 

2,27 

9.30 

/ 1,3504 \ 

\ 1,3503 / 

115 

1,77 

11 

/ 1,3503 \ 

\ 1,3501 / 

125 

1,75 

12 

/ 1,3512 \ 

\ 1,3512 / 

102 

1,75 

1 

/ 1,3511 1 
\ 1,3510 / 

62 

1,82 

XIV. Versuch. 

Syringomyelie. 

Bekam um 8 Uhr 

12 g NaCl, trai 

des Versuches nicht. 




Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

8 Uhr 

/ 1,3495 \ 

\ 1,3492 / 

— 

0,97 

9,30 

/ 1,3482 \ 

\ 1,3482 f 

160 

1,42 

11 

/ 1,3482 \ 

\ 1,3479 / 

140 

1,45 

12 

/ 1,3482 1 
\ 1,3480 / 

100 

1,40 

1 

/ 1,3491 1 
\ 1,3489 / 

120 

1,15 

XV. Versuch. 

Gumma cercbri. 

Bekam um 8 Uhr 12 g NaCl, trank 

und um 9.30 Uhr je 

200 ccm Wasser. 



Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

8 Uhr 

/ 1,3506 \ 

\ 1,3505 / 

— 

2,04 

9.30 

/ 1,3506 \ 
l 1,3504 / 

95 

2,13 

11 

/ 1,3498 \ 
l 1,3496 / 

112 

1,83 

12 

/ 1.3496 \ 

\ 1,3496 / 

95 

1,83 

1 

/ 1,3500 \ 

\ 1,3500 / 

90 

1,84 


ln den folgenden zwei Fällen gab ich nur die Hälfte der in den 
bis jetzigen Versuchen verabreichten Salzmenge, also 6 g. 


XVI. Versuch. Syringomyelie. Bekam um 8 Uhr 6 g NaCl, trank während des 
Versuches nicht. 


. Refraktion des 

/jeit Blutserums 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

-in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

f 1,3492 \ 
l 1,3490 / 

— 

1,95 

86,50 

9.30 

f 1,3490 \ 

[ 1,3487 / 

80 

1,79 

116,0 

" 1 

f 1,3487 \ 
t 1,3485 / 

86 

1,78 

122,30 

12 | 

( 1,3487 \ 

( 1,3485 / 

35 

1,80 

125,40 

1 | 

f 1,3490 1 
l 1,3488 / 

30 

1,96 

125,40 
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XVII. Versuch. Gangraena pulmonum. Bekam um 8 Uhr 6 g NaCI, trank 
während des Versuches nicht. 


Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

Blutserums 


in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1,3503 ) 
\ 1,3501 J 

1 

— 

1,95 

87,58 

9.30 

/ 1,3503 1 
\ 1,3501 J 

f 

82 

1,83 

117.74 

11 

/ 1,3499 \ 
\ 1,3497 j 

\ 

85 

1,77 

124,60 

12 

/ 1,3502 \ 
\ 1,3501 j 

► 

40 

1,82 

127,60 

1 

1,3503 \ 
\ 1,3502 / 


29 

1,97 

127,60 


ln diesen Fällen, in welchen die Versuchsperson nur 6 g Kochsalz 
erhielt, zeigte der Wechsel des Refraktionswertes des Blutserums die 
gleiche Gesetzmässigkeit, wie in jenen, bei welchen wir 12 g Salz verab¬ 
reichten: der Refraktionswert sank in den ersten 3—4 Stunden, um in 
der 5. Stunde sich wieder dem Ausgangswerte zu nähern. — Die Ver¬ 
ringerung des Refraktionswertes betrug hier nur 4—5 in den letzten zwei 
Ziffern, also die Hälfte von jener, welche wir nach Verabreichung von 
12 g fanden. 

Im letzten Falle gab ich der Versuchsperson 25 g Kochsalz. 

XVIII. Versuch. Gangraena pulmon. Bekam um 8 Uhr 25 g NaCI, trank um 
8 Uhr 200 ccra, nach 9.30 Uhr 700 ccm, nach 11 Uhr 200 ccm Wasser. 


Zeit 

Refraktion des 

Menge des Urins 

Gefrierpunkt 

Chloridgehalt von 

Blutserums 

in ccm 

des Urins 

10 ccm Urin in mg 

8 Uhr 

/ 1,3500 \ 

\ 1,3500 / 

— 

1,37 

106,60 

9.30 

/ 1,3487 \ 

\ 1,3485 / 

140 

1,72 

136,65 

11 

/ 1,3480 \ 

\ 1,3479 / 

180 

1,55 

144,50 

12 

/ 1,3488 \ 

\ 1,3485 / 

1G9 

1,45 

144,00 

1 

/ 1,3488 \ 

X 1,3485 / 

169 

1.35 

143,00 


Der Refraktionswert sank also in diesem Falle von 1,3500 auf 
1,3480, ungefähr um das Doppelte als nach Verabreichung von 12 g 
Kochsalz. Leider war es in diesem Falle wegen äusseren Umständen 
nicht möglich, den Refraktionswert während der ersten Stunde zu beob¬ 
achten. Bei wiederholten Versuchen brach der Betreffende eine so grosse 
Menge Salz beständig aus, dass ich weiteren Versuchen entsagen 
musste. Personen, welche seit Abend vorher nichts genossen hatten, 
vertrugen nicht mehr als 12 g Kochsalz. Selbst nach dieser Quantität 
trat öfters Brechreiz auf. 

Zusammengefasst ergibt sich aus meinen Versuchen, dass der 
Refraktionswert des Blutserums nach Einnahme von Kochsalz auf völlig 
leeren Magen anfangs ein wenig steigt, jedoch spätestens nach einer 
Stunde ganz beträchtlich sinkt. Die Verringerung des Wertes besteht 
wenigstens bis zur 5. Stunde. Wenn wir das Kochsalz nicht auf völlig 
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jeeren Magen geben, entsteht keine Eindickung des Blutes. Der Re¬ 
fraktionswert bleibt in der ersten Stunde unverändert, oder es ist eine 
kleine Verdünnung nachweisbar, welche in der 3.—4. Stunde ihr Maximum 
erreicht und in geringem Grade noch in der 5. Stunde besteht. Der 
Refraktionswert sinkt proportional mit der verabreichten Salzmenge, 
nach geringer Menge weniger, nach grösserer mehr. 

Die während der 5 Stunden entleerte Urinmenge ist beträchtlich, 
zirka 400—500 ccm, was, besonders da die meisten Versuchspersonen 
während dieser Zeit nichts tranken, jedenfalls mehr ist, als die Menge 
des sonst binnen solcher Zeit entleerten Urins. Ein bestimmtes Ver¬ 
hältnis zwischen dem Serumrefraktionswerte des zeitweilig entnommenen 
Blutes und des gleichzeitig entleerten Urins konnte ich nicht auf¬ 
stellen. 

Die Gefrierpunktserniedrigung des Urins war nach Aufnahme von 
Salz entsprechend der Steigerung des Chloridgehaltes grösser als zuvor. 
Die Steigerung des Chloridgehaltes des Urins war nach Kochsalzeinnahme 
jedesmal nachweisbar. Zwischen dem Chloridgehalt des Urins und dem 
Refraktionswerte des Blutserums war bei den einzelnen Untersuchungen 
kein genaues Verhältnis nachweisbar. Ich fand den Chloridgehalt des 
Urins auch 5 Stunden nach der Salzeinnahme noch erhöht, was den 
Versuchen Nagelschmidts widerspricht, da dieser Autor 5 Stunden nach 
der Infusion mit konzentrierter Salzlösung den Chloridgehalt des Urins 
normal fand. 

Ich glaube den besagten Wechsel des Refraktionswertes des Blut¬ 
serums derart zu erklären, dass nach Einnahme des Salzes auf völlig 
leeren Magen die verdünnende Sekretion des Magens in Tätigkeit tritt, 
welche die eingeführte konzentrierte Salzlösung zu verdünnen trachtet. 
Die Magenschleimhaut sezerniert also mehr Saft und nimmt die dazu 
nötige Wassermenge aus dem Blute. Darum entsteht eine Bluteindickung. 
Inzwischen vermehrt sich, infolge der Aufsaugung, der NaCl-Gchalt des 
Blutes. Das Blut zieht nun, infolge der Tendenz, seine molekulare Kon¬ 
zentration beständig zu erhalten, Wasser aus den Nachbargeweben und so 
entsteht eine Hydrämie, in deren Folge der perzentuelle Eiweissgehalt 
des Blutes geringer wird und der Refraktionswert des Serums sinkt. 
Wenn wir das Salz nicht auf völlig leeren Magen geben, so dient der 
Wassergehalt der im Magen vorhandenen Nahrung zur Verdünnung der 
Salzlösung; daher entsteht in diesem Falle keine Bluteindickung. Unge¬ 
fähr eine Stunde nach Einnahme des Salzes befindet sich im Magen 
nichts mehr davon, es ist bereits alles aufgesaugt, und nun beginnt das 
im Blut angesammelte Salz wassersaugend zu wirken, ln der 5. Stunde 
hat sich ein Teil des Salzes bereits mit dem Urin entfernt, ein anderer 
Teil ging langsam in die Gewebe über, um sich dort abzulagern, so 
dass sich der Salzgehalt des Blutes dem normalen Werte nähert und 
der Wassergehalt des Blutes abnimmt. 
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Es ist interessant, dass die Entleerung des NaCl, trotz dem Zurüok- 
kehren des Refraktionswertes des Blutserums zur Norm, noch immer ge¬ 
steigert ist, ja sogar manchesmal zu dieser Zeit ihr Maximum erreicht. 
Die Erklärung dieses Phänomens besteht darin, dass die regulierende 
Wirkung des Organismus sich mehrseitig gestaltet. In jener Zeit, zu 
der, infolge der Salzanhäufung im Blute die osmotische Konzentration 
steigen müsste, (und zwar infolge der verhältnismässig grossen Salzraenge 
ziemlich beträchtlich) wird, um den osmotischen Druck beständig zu er¬ 
halten, einesteils NaCl durch die Niere sezerniert, andernteils wird Wasser 
im Blute angezogen und drittens geht NaCl in die Gewebe über. — 
(Dies ist die innere Regulierung im Gegensätze zur äusseren Regulierung 
der Niere). Dieses in die Gewebe übergegangene NaCl wird erst später, 
vielleicht nach Beendung der Regulierung, und daher bei normalem Re¬ 
fraktionswerte des Blutserums, von der Niere sezerniert. 

Die Bittersalze werden schwerer aufgesaugt als NaCl, infolge dessen 
verweilen sie länger im Magen und Darm, und üben hier eine wasser¬ 
anziehende Wirkung aus. Ich halte es jedoch für wahrscheinlich, dass 
sich der Organismus gegen ihre allzu grosse Wirkung damit wehrt, dass 
ein Teil des Bittersalzes doch aufgesaugt wird, und nun ähnlich wie das 
Kochsalz, Wasser aus den Geweben in das Blut anzieht, wodurch die 
von der Diarrhoe verursachte Bluteindickung teilweise kompensiert wird. 

Ich will noch ein Moment erwähnen. — In den meisten Versuchen 
Hessen wir die betreffende Person dursten. — Wie jedoch aus den Tabellen 
zu ersehen ist, erlaubten wir einigen Versuchspersonen, so viel Wasser 
zu trinken, als ihnen angenehm war. — Einige tranken bis zu 1,5 Liter. 
Auf den Refraktionswert hatte dies keinen Einfluss. Die beschriebene Ge¬ 
setzmässigkeit im Wechsel dieses Wertes war ebenso nachweisbar, wenn 
der Betreffende trank, als wenn er nicht trank. Die Erklärung davon 
ist natürlich, dass in diesen Fällen das Wasser nicht aus den Geweben, 
sondern durch die aufgenommene Flüssigkeit in das Blut gelangte. 

Das verzehrte Salz verursacht also eine, wenn auch geringe Ver¬ 
änderung der Blutzusamracnsetzung. Ich glaube, dass auch diese Beob¬ 
achtungen beitragen, zu beweisen, dass trotzdem der Organismus die 
Blutzusammensetzung konstant zu erhalten trachtet, diese in gewissem 
Grade durch äussere Verhältnisse dennoch beeinflussbar ist. 

Es wäre von Interesse, diese an von unserem Standpunkte aus als 
gesund zu betrachtenden Individuen gemachten Versuche auch auf Nieren¬ 
kranke auszudehnen. — Da wir jedoch wissen, dass die Einnahme 
grösserer Mengen Kochsalz den Verlauf der Nierenkrankheiten ungünstig 
beeinflusst, hielt ich dies aus ethischen Gründen nicht für erlaubt. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



X. 


Untersuchungen über den Zusammenhang des Eiweiss¬ 
gehaltes des Blutserums und der serösen Flüssigkeits¬ 
ergüsse. 

Von 

Dr. Karl Engel und Dr. Oscar Orszäg. 

Durch Strubeil, Reiss und Engel wurde die Refraktometrie als 
ein solches Verfahren anempfohlen, mittels welchem der Eiweissgehalt der 
serösen Flüssigkeit mit annähernder Genauigkeit bestimmt werden kann, 
wodurch die Unterscheidung der entzündlichen und nicht entzündlichen 
Flüssigkeitsergüsse ermöglicht wird. Die Vorteile des Verfahrens sind: 
1. die Möglichkeit der einfachen, sehr raschen Ausführung, 2. die sehr 
geringe Menge (ein Tropfen) der zur Untersuchung benötigten Flüssigkeit 
und 3. dem am meisten gebrauchten Verfahren, der Bestimmung des 
spezifischen Gewichtes, gegenüber die grössere Genauigkeit der erhaltenen 
Werte. Von Engel wurde als ein weiterer Vorteil des Verfahrens her¬ 
vorgehoben, dass in manchen zweifelhaften Fällen durch gleichzeitige 
Bestimmung der Blutserumrefraktion mittels derselben weitere Auskunft 
betreffs Entstehung der serösen Flüssigkeitsergüsse gewonnen werden kann. 
Es ist nämlich die Refraktion der serösen Flüssigkeit, mag dieselbe ent¬ 
zündlichen oder nicht entzündlichen Ursprunges sein, von dem Eiweiss¬ 
gehalte des Blutserums abhängig. Im Falle eines hohen Eiweissgehaltes 
des Blutserums ist der Eiweissgehalt der entzündlichen, wie auch der 
nicht entzündlichen Ergüsse ceteris paribus höher, als im Falle eines 
niedrigen Bluteiweissgehaltes. Wenn die Bestimmung des Refraktions¬ 
koeffizienten etwa die Frage betreffs des Ursprunges der serösen Flüssig¬ 
keit noch offen liesse, wie z. B. im Falle von Grenzwerten, so könnte 
bei hohem Eiweissgehalte des Blutserums unter gleichen Umständen eher 
ein Transsudat, bei niedrigem Werte hingegen ein Exsudat angenommen 
werden. 

Die Refraktometrie wird an unserer Klinik seit ihrer Einführung 
stets angewandt und auf Grund unserer Erfahrungen können wir be¬ 
haupten, dass während 3 Jahren kein solcher Fall beobachtet wurde, in 
dem die Refraktometrie in Verbindung mit den übrigen Untersuchungs- 
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methoden die Entstehungsursache des Ergusses nicht aufgeklärt hätte. 
Wir sind überzeugt, dass in der alleinigen Bestimmung des Eiweissgehaltes 
der serösen Flüssigkeitsergüsse noch nicht alle Vorteile der Refraktometrie 
erschöpft sind, und dass die gleichzeitige Ermittelung der Refraktion des 
Blutserums und der serösen Flüssigkeiten die Diagnose noch wertvoll 
zu vervollkommnen vermag. 

Wir stellten uns nun die Frage, ob dieses Verfahren nicht auch 
noch andere, diagnostisch oder prognostisch zu verwertende Vorteile 
bietet. Ist es nicht möglich, dass im Falle, wo es mit Hilfe anderer 
Untersuchungsmethoden (Anamnese, Status praesens, Zytodiagnose, Rival- 
tas Verfahren usw.) sicher festgestellt ist, ob die untersuchte Flüssigkeit 
ein Exsudat oder Transsudat sei, das Verhältnis des Blutserum- und 
Flüssigkeitseiweissgehaltes nicht nähere Aufschlüsse über die Entstehung 
des Ergusses zu erteilen vermag. Die Differenz im Eiweissgehalte der 
entzündlichen und nichtentzündlichen Flüssigkeitsergüsse ist nämlich in 
erster Reihe auf die infolge entzündlicher Schädigung erhöhte Durch¬ 
gängigkeit der Kapillaren zurückzuführen. Auf Grund dessen könnten 
wir im Falle eines sicheren Exsudates die Frage stellen, ob aus denn 
Verhältnisse des Eiweissgehaltes des Blutserums und Exsudates nicht auf 
die Höhe der Kapillarenschädigung zu folgern wäre. Hierbei wäre in 
Betracht zu ziehen, ob die erwähnte Kapillarenschädigung allein durch 
die Entzündung oder durch andere, von diesen ganz unabhängige Um¬ 
stände verursacht wurde. Als eine weitere Frage wäre zu betrachten, 
ob das eben erwähnte Verhältnis nicht eher, als die alleinige Refraktion 
des Exsudates Aufklärung betreffs der Grösse des Entzündungsreizes zu 
geben vermag. Könnte nicht aus diesem Verhältnis im Falle eines Ex¬ 
sudates, dessen Ursache bekannt ist, auf die Grösse der Reaktion dem 
Entzündungserreger gegenüber gefolgert werden. All diese Fragen sind 
von einer solchen pathologischen und klinischen Bedeutung, dass uns 
Untersuchungen in dieser Richtung als lohnend erschienen. 

Unsere Untersuchungen wurden in derselben Weise ausgeführt, durch 
welche in der ersten Mitteilung von Engel der Parallelismus im Eiweiss¬ 
gehalte des Blutserums und Exsudates festgestellt wurde. Es wurde 
dem Kranken ein kleines, 1 qcm grosses Kantharidinpflaster aufgesetzt, 
als dessen Folge ein mit seröser Flüssigkeit gefülltes Bläschen entstand. 
Nachdem die Verschiedenheit des Eiweissgehaltes solcher Transsudate, 
welche an verschiedenen Körperstellen entstanden, dafür spricht, dass 
die Durchgängkeit der Kapillargefässe 1 ) an verschiedenen Stellen des 
Körpers nicht der gleichen Grösse ist (von der Mitwirkung anderer Fak¬ 
toren, wie z. B. des Filtrationsdruckes usw. wird hier abgesehen), haben 
wir in allen zur Untersuchung hcrangezogenen Fällen das Pflaster stets 

1) An dieser Stelle wird davon abgesehen, ob die Permeabilität der Kapillaren 
Flüssigkeiten und Eiweiss gegenüber rein auf physische Ursachen oder auch auf 
aktive Tätigkeit der Kapillarzellon zurückzuführen wäre. 
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an derselben Stelle, auf der äusseren Seite des Oberarms angewandt. 
Die Untersuchung des Bläscheninhalts wurde womöglich immer nach der¬ 
selben Dauer ausgeführt. Das Pflaster wurde des Abends angebracht, 
und das Bläschen nach 15—18 Stunden, am nächsten Tage untersucht. 
Nachdem während einer solchen Dauer Veränderungen in der Refraktion 
des Blutserums auftreten können, wurde dieselbe bei der Anwendung 
des Pflasters sowie bei der Bestimmung der Refraktion des Bläschen¬ 
inhalts festgestellt. 

Bei der Feststellung des Verhältnisses zwischen Refraktion des 
Blut- und Bläschenserums schien es zweckmässiger, die des letzteren 
mit dem Mittelwerte der erwähnten zu der zweier Zeiten entnommenen 
Blutsera zu vergleichen. Das Exsudat kommt nämlich während der 
Aenderung der Blutserumkonzentration zustande und zur Annahme, dass 
dasselbe ausschliesslich aus dem Blutserum der einen oder anderen Kon¬ 
zentration entstammt, sind wir nicht berechtigt. Die Untersuchungen 
wurden auch in solchen Fällen ausgeführt, bei denen Exsudate oder 
Transsudate schon vorhanden waren. Das Entstehen des Bläschens be¬ 
reitete den Kranken keine Unannehmlichkeit, insbesondere keine 
Schmerzen, und es trocknete nach Entfernung seines Inhaltes 
rasch ab. 

Unsere Untersuchungen wurden an Fällen der verschiedensten Krank¬ 
heiten ausgeführt. Das Ergebnis wollen wir in nachstehender Tabelle 
zusammenfassen. 

Wie aus der Tabelle ersichtlich, schwankt die Differenz zwischen 
Blutserum- und Bläschenexsudatwerten von 16 bis 48. Der niedrigste 
Refraktionswert bei Bläschenexsudaten war 1,3402, der höchste 1,3494. 
Es konnte betreffs des gesetzmässigen Zusammenhanges des Eiweiss¬ 
gehaltes des Blutserums und Exsudates keine Ausnahme gefunden werden. 
Der Refraktionskoeffizicnt des Bläscheninhaltes war in den Fällen von 
hohem Bluteiweissgehalte ein hoher, in den entgegengesetzten Fällen ein 
niedriger. Wir hatten keinen einzigen Fall, in welchem bei normalem 
Blutserum der Bläscheninhalt einen abnorm niedrigen Wert aufgewiesen 
hätte, z. B. solchen, welcher sonst nur bei Hydrämie beobachtet 
werden kann. 

Die Untersuchungen wurden auch auf die Entscheidung der Frage, 
welchen Einfluss die quantitative Veränderung eines und desselben 
Entzündungsprozesses auf den Eiweissgehalt des Exsudates ausübt, aus¬ 
gedehnt. An einer Person wurden gleichzeitig Pflaster zu 1 qcm und 
>/ 2 qcm Grösse angewandt. Die Refraktion des Serums war 1,3488, 
die des Inhaltes der beiden Bläschen nach derselben Zeitdauer 1.3467. 
Dann versuchten wir die Ansetzung von Pflaster verschiedener Stärke. 
So wurden gleichzeitig gewöhnliches, und zur Hälfte mit Emplastrum 
diachyli verdünntes Kantharidinpflaster in derselben Grösse ange¬ 
wandt. 

Zeitscbr. f. Itlin. Medizin. 67. Bd. H. 1—d. 
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Fall 

Diagnose 

Refraktion des 
Blutserums 

IS) II") 

Mittelwert 

Refraktion 
des Bläschen¬ 
inhaltes 

Differenz *") 

Refraktion des 

Fl üssigkeits - 

ergusses 

Anmerkungen 

1 

Exsudat, pleur. 

1,3478 

_ 


_ 

_ i 

1,3432 

_ 

2 

do. 

1,3492 

— 

1,3492 

1,3452 

40 

— 

— 

3 

do. 

1,3456 

— 1 

1,3456 

1,3408' 

48 

— 

— 

4 

do. 

1,3509 

— 

1.3509 

1,3470 

39 

— 

— 

5 

do. 

1,3485 

1,3484 

1,34845 

1,3466! 

18,5 

1,3436 

— 

6 

Nephritis subac. 

1,3479 

1,3488 

1,3483 

1,3467 

16 

— 

— 

7 

do. 

1,3482 

1,3490 

1,3486 ; 

1,3466 

20 ; 

— 

Urämie. 

8 

do. 

1,3449 

1,3434 

1,3442 

1.3413 

29 

— 

— 

9 

do. 

— 

1.3493 

■ 

1,3493 

1,34681 

25 

— 

— 

10 

Nephritis chronica 

1.3475 


1,3475 

1,3445 

30 

— 

Oedera gering. 

11 

do. 

1,3491 

— 

1,3491 

1,3456 

35 

— 

— 

12 

do. 

1,3450 

— 

1,3450 

1,3422 

28 

— 

Oedem sehr gross. 
Sarcoma ovarii. 

13 

do. 

1,3432 

1,3438 

1,3436 

1,3408 

28 

— 

Oedeme sehr gross. 

14 

Amyloid, nephritis 

1,3446 

— 

1,3446 

1,3414 

32 

— 

Oedeme. Tub. pulm. 

15 

do. 

1,3452 

1,3437 

1,3444 

1,3415 

29 

— 

Hydrothorax. 

IG 

Hepatit. interstit. 

1,3479 

1.3463 

1,3471 

1,3425 

46 

1,3360 

Ascites. 

17 

do. 

1,3474 

1,3496 

1,3485 

1,3452 

33 

1,3366 

do. 

18 

do. 

1,3524 

1,3513 

1,3518 

1,3493 

25 

— 

— 

19 

do. 

1,3499 

1,3500 

1,3500 

1,3468 

32 

— 

Ascites. 

20 

do. 

1,3520 

— 

— 

— 

1 — 1 

1,3390 

— 

21 

Hcp. int. u. Insuff, aortae 

1,3464 

1,3463 

1,3464 

1,3447 

17 

— 

Anasarca gering. 

22 

Insuff, bicuspid. 

1,3465 

1,3460 

1,3462 

1,3418 

44 

( 1,3365 Asc. 

\ 1,3356 Anas. 

Oedeme sehr gross. 

23 

Myodegen. cordis 

1,3465 

1,3484 

1,3474 

1,3434 

*40 

1,3352 Anas. 

do. 

24 

Morbus coeruleus 

1,3477 

— 

1,3477 

1.3441 

36 

— 

— 

25 

Anaemia, Sepsis 

1,3463 

1,3465 

1,3464 

1,3438 

26 


— 

26 

Polycythaemia 

1,3479 

— 

1,3479 

1,3457 

22 

— 

— 

27 

Leukacmia rayel. 

1,3499 

1,3493 

1,3496 

1,3452 

44 

— 

— 

28 

do. 

1.3522 

1,3509 

1,3515 

1,3470 

45 

— 

— 

29 

do. 

1,3473 

1,3482 

1,3477 

1,3437 

40 

— 

— 

30 

Tumor ccrebri 

1,3520 

1,3514 

1,3519 

1,3488 

29 

— 

— 

31 

Tumor ccrebelli 

1.3507 

1,3501 

1,3504 

1,3488 

16 

— 

Oedem d. Augenlider. 

32 

Syringomyelia 

1,3488 

1,3488 

1,3488 

1,3467 

21 

— 

— 

33 

Epilepsia 

1,3517 

1.3504 

1,3410 

1,3488 

22 

— 

Adams-Stokes? 

34 

Hysteria. Epilepsia 

1,3469 

1,3484 

1,3476 

1,3455 

21 

— 

— 

35 

Apoplexia cerebri 

1,3494 

1,3498 

1,3496 

1,3463 

36 

— 

— 

36 

Care, pancrcatis 

1,3486 

— 

1,3486 

— 

1 — 

1,3442 

Ascites. 

37 

Care, peritonei 

1,3465 

1,3466 

1,3465 

1,3448 

1 17 

1,3408 

do. 

38 

Sarcomat. univers. 

1,3461 

1,3468 

1,3464 

1,3445 

19 

— 

do. 

39 

Pneumonia reconv. 

1.3483 

1,3472 

1,3478 

1,3430 

48 

— 

Marasmus. 

40 

Pneumonia u. exsud. 
pleur. 

— 

1,3472 

1,3472 

1,3446 

26 


— 

41 

Vitium cordis u. Exsud. 
pleur. 

1,3456 

1,3468 

; 1.3462 

1,3435 

27 


Para- u. Perimetritis. 

42 

Ulcus vcntriculi 

1,3482 

— 

1,3482 

1,3450 

32 


— 

43 

do. 

1,3471 

— 

1,3471 

1,3446 

25 

— 

— 

44 

Tumor mediast. 

1,3429 

1,3422 

1,3425 

1,3402 

; 23 

— 

Oedem gering. 

45 

Sarcoma multipl. cutis 

1,3463 

1,3468 

1,3466 

1,3447 

! 19 

— 

— 

46 

Diabetes insipid. 

1,3510 

1,3512 

1,3511 

1.3469 

42 

— 

— 

47 

Typhus abdomin. 

1,3472 

1,3472 

1.3472 

1,3442 

30 

— 

— 

48 

Pylethrombosis 

1,3462 

— 

1,3462 

1,3441 

21 

— 

— 

49 

do. 

1,3472 

— 



| — 

/ 1,3371 Asc. 

\ 1,3347 Anas. 

Oedeme. 

50 

Tumor cerebri 

1,3520 

\ — 

1,3520 

1,3488 

32 

i — 

— 


*) 1. Bei Ansetzung des Pflasters. — **) II. Bei Entfernung des Bläscheninhaltes. 
— ***) Die Differenz der Refraktionswerte bezieht sich auf die 2 letzten Zahlen. 
Statt 0,0040 also 40. 
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Das Ergebnis war wie folgt: 

Bläschen-Inhalt uach 
gewöhnl. verdünnt. 

Pflaster 

I. Fall die Refrakt. des Blutes 1,3507 ccm 1,3488 1,3487 

II. Fall „ „ „ „ 1,3520 ccm 1,3488 1,3488 

Wir versuchten auch das Pflaster in fünffacher Verdünnung anzu¬ 
wenden. Das Ergebnis was folgendes: Blutserum 1,3493, nach ge¬ 
wöhnlichem Pflaster: 1,3468, nach verdünntem bedeutend kleineres 
Bläschen, die Refraktion des Inhaltes 1,3468. 

Aus diesen Ergebnissen ist ersichtlich, dass verschieden grosse Ent¬ 
zündungsreize derselben Qualität auf entsprechenden Stellen des Körpers 
einwirkend Bläschen mit demselben Serumeiweissgehalte zustande brachten. 
Wenn die Verdünnung des entzündungserregenden Pflasters stärker 
war, wie 1:5, so konnten keine Bläschen erzeugt werden. Wir ver¬ 
suchten die Anwendung des Pflasters auch an solchen Personen, bei 
denen die Vitalität, also auch die Reaktionsfähigkeit des Organismus 
sehr vermindert war. An sehr herabgekommenen Patienten, die in sehr 
schwerem Zustande oder in ultimis waren, konnte nach 24, selbst 
nach 48 Stunden kein Bläschen erzeugt werden, doch trat niemals ein 
Bläschen mit abnorm niedrigem Eiweissgehalte auf. 

Wenn also durch den pathologischen Reiz einer Entzündung eine 
Läsion der Gefässe hervorgerufen wird, so ändert sich die unter normalen 
Verhältnissen bloss geringe Durchgängigkeit der Kapillaren wände dem 
Bluteiweisse gegenüber, dieselbe nimmt zu, und mit der Flüssigkeit des 
Serums tritt auch Eiweiss in beträchtlicher Menge aus den Gefässen. 
Es kann daher nicht Vorkommen, dass bei der Entzündung nur die 
Flüssigkeit des Serums austritt, ohne Eiweiss, oder dasselbe nur in 
solch geringer Menge mitzuschwemmen, welche bei demselben Blutserum¬ 
eiweissgehalte bloss nur bei Transsudaten zugegen zu sein pflegt. Es sind 
aber auch solche Fälle nicht zu beobachten, in welchen der Eiweiss¬ 
gehalt des Bläscheninhaltes grösser wie der des Blutserums wäre, wie 
dies z. B. bei Transsudaten den Chloridgehalt betreffend öfter der 
Fall ist. 

Falls wir nun die verschiedensten Krankheiten und die bei denselben 
Vorgefundenen Werte überblicken, so sehen wir, dass es keine Krankheit 
gibt, bei der ein ständiges, charakteristisches Verhalten zwischen dem 
Blutserum und Bläschenserumeiweissgehalte zugegen wäre, ebenso wie 
auch keine Blutserumkonzentration gefunden werden kann, der ein solches 
bestimmtes Verhältnis entsprechen möchte. Es waren grosse Differenzen 
bei hohem Blutserumeiweissgehalte (z. B. im 4. Falle 39 bei Blutserum¬ 
refraktion von 1,3509, oder im 28. Falle 45 bei 1,3522), wie bei 
niederen Werten (z. B. im 3. Falle 48 Differenz bei 1,3456, oder 
im 22. Falle 44 bei 1,3462) zu beobachten. Dem gegenüber fanden 
sich kleine Differenzen ebenso bei hohem Eiwcissgchalte des Blut- 
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serums z. B. im 31. Falle 16 bei 1,3504 Refraktion, oder im 32. Falle 
21 bei 1,3488, wie bei niederen Refraktionswerten des Serums (z. B. im 
37. Falle 17, bei 1,3405 und im 45. Falle 19 bei 1,3466). Es ent¬ 
spricht demnach weder dem Blutserum mit hohem, noch dem mit 
niedrigem Eiweissgehalte eine bestimmte Konzentration des Exsudates. 
Aus den gefundenen Werten geht aber auch hervor, dass bei niedrigem 
Refraktionswerte des Blutserums, bloss durch diese Anomalie des 
Serums, der Hydroplasmie, die Kapillaren nicht dermassen geschädigt 
werden, dass dadurch der Eiweissgehalt einer entzündlichen Flüssigkeit 
beeinflusst werden konnte, weder bei der nephritischen, noch bei der 
kachektischen Hydrämie. Diesem Umstande muss eine besondere Be¬ 
deutung zugeschrieben werden. So dass wir uns mit demselben des 
Weiteren ausführlicher befassen wollen. 

Es konnte bezüglich der nephritischen und kachektischen Trans¬ 
sudate festgestellt werden, dass ihr Eiweissgehalt kleiner ist, als der 
der durch Stauung entstandenen. Dieser Umstand ist natürlich darauf 
zurückzuführen, dass letztere einem Blutserum von höherem Eiweiss- 
gehaltc entstammt. Die Entstehung der nephritischen Oedeme ist nach 
dem heutigen Standpunkte nicht allein auf Wasserretention, sondern 
ausser dieser und anderen hochwichtigen Faktoren auch auf die Läsion 
und erhöhte Permeabilität der Gefässe zurückzuführen. So konnte 
Magnus in seinen Untersuchungen Oedeme durch hydrämische Plethora 
nur dann zustandebringen, wenn er durch Injektion verschiedener 
Substanzen auch die Kapillaren schädigte. Wir beabsichtigen nicht uns 
an dieser Stelle mit der Entstehung des nephritischen Oedems ausführ¬ 
licher zu befassen; es interessiert uns von Näherem bloss die Frage, 
worin die erhöhte Permeabilität der Gefässe bestehen kann und ob sich 
dieselbe in gleichem Masse auf das Wasser und Eiweiss bezieht. Wenn 
wir nun von diesem Standpunkte aus das Verhältnis des Eiweissgehaltes, 
des nephritischen Blutserums und der Oedemflüssigkeit betrachten, so 
finden wir, dass die Differenz in den Refraktionswerten grösser ist, wie 
in Fällen von einfachen Stauungen. Dies spräche dafür, dass die 
Permeabilität der Kapillaren nur Wasser gegenüber erhöht ist, dem 
Eiweiss gegenüber nicht. Denn falls dieselbe auch gegen Eiweiss erhöht 
wäre, müsste das Verhältnis zwischen dem Eiweissgehalte des 
nephritischen Oedems und des Blutserums kleiner als bei nicht 
nephritischem Oedem sein, und zwar ungefähr in dem Verhältnisse wie 
bei der Entzündung. 

Dafür sprechen auch unsere Untersuchungen an Nierenkranken. 
Wenn bei diesen Kranken durch die Erkrankung der Nieren eine solche 
grosse Schädigung der Blutgefässe entstanden wäre, infolge deren das Aus¬ 
treten von Eiweiss in grösserer Menge begünstigt wird, so müsste dieser 
Umstand während der Entzündung zu Tage treten, da wegen der zwei¬ 
fachen Schädigung der Kapillaren das Eiweiss sozusagen in voller Menge 
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aus den Gelassen treten müsste, in welchem Falle zwischen den 
Refraktionswerteu des Blutserums und Bläscheninhaltes sozusagen kein 
Unterschied wäre. Wie erwähnt, wurden diese Verhältnisse bei Nieren¬ 
kranken nicht vorgefunden. In einigen Fällen (6 bis 9) war zwar 
eine verhältnismässig geringe Differenz zu beobachten, in anderen aber 
(10 bis 15) — und eben in diesen waren Oedeme höheren Grades vor¬ 
handen — ist die Differenz grösser und beiläufig der bei anderen Er¬ 
krankungen vorkommenden entsprechend. 

Aus diesem Standpunkte ist das Verhältnis der Refraktion des 
Blutserums und jener serösen Flüssigkeitsergüsse, welche bei durch 
Uranum nitricum erzeugten Nephritiden entstehen, beachtenswert. Wir 
hatten bei Kaninchen mit solcher artefizieller Nephritis öfter Gelegenheit 
die Refraktion der Flüssigkeitsergüsse zu bestimmen, wobei in manchen 
Fällen sehr grosse Werte gefunden wurden, wodurch die Differenz in 
der Refraktion des Blutserums und Ergusses eine sehr geringe ist. 

Kaninchen No. 1 erhält täglich 0,5 ccm 1 prozentiges Uran, nitric. subkutan. 

Die Refraktion des Blutserums ist 

am 1. Tage 1,3468, 

„ 2. „ 1,3471, 

„ 3. „ 1,3484, 

„ 4. „ 1,3490, 

Die Refraktion der Flüssigkeit in der rechten Pleurahöhle war 1,3433, die in der 
linken 1,3454, die in der Bauchhöhle 1,3471. 

Refrakt. des Blutserums Rcfrakt. des Pleurainhalts Refrakt. der Bauchhöhle 


Kaninchen 2 1,3487 1,3440 1,3435 

„ 3 1,3477 — 1,3439 

„ 4 1,3452 — 1,3420 

„ 5 1,3462 1,3422 1,3440 

„ 6 1,3460 — 1,3433 

„ 7 1,3482 - 1,3436 


Anmerkung: Für die Ueberlassung der folgenden Ergebnisse sei Herrn Assistenten 
Dr. Julius Bence unser aufrichtiger Dank ausgesprochen. 

Die Differenz des Blutserums und der Transsudatrefraktion war in 
diesen Fällen vollkommen derjenigen des Serums und des künstlichen 
Exsudates unserer Kranken (22—50) entsprechend, stand aber in scharfem 
Gegensätze zu jener (80—90), welche bei Nephritis des Menschen fest¬ 
zustellen war. Die infolge der Uran-Injektion entstandenen Ergüsse sind 
Exsudaten auch darin sehr ähnlich, dass sie zellreich uud gerinnungs¬ 
fähig sind. In Fällen mancher Urannephritis werden demnach die Ka¬ 
pillaren infolge der Giftwirkung nicht nur für Flüssigkeit, sondern auch 
für Eiweiss durchlässig. Es ist daher das salpetersaure Uran ein be¬ 
sonders heftiges Kapillarengift. 

Ein besonderes Interesse verdienen jene Beobachtungen, die wir an 
2 schweren, anämischen Kranken zu führen Gelegenheit hatten. 
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'S 

Name, Diagnose 

Refr. des 
Blutes 

i. | ii. 

Mittel¬ 

wert 

Refr. des 
Bläschcn- 
inh altes 

Differenz 

Anmerkung 

1 

Lenke F., 

1,3482 


1,3482 

1,3477 

5 

19. 12. 07. 


Hämophilie 

1,3484 

1,3490 

1,3487 

1,3482 

5 

21.12.07. Blutkörperehen¬ 








zahl 1 670 000. 



1,3508 

1,3512 

1,3510 

1,3476 

34 

30. 1. 08. Blutkörperchen¬ 








zahl 2 965 000. 

2 

Therese B., 

1,3454 

1,3446 

1,3450 

1,3439 

11 

14. 12.07. Geringe Oedeme. 


Anaemia pern. 






Blutkörperchenzahl 300000. 



1,3488 

1,3492 

1,3490 

1,3462 

28 

22. 1. 08. plutköperchen- 








zahl 1 680 000. 


Der erste Fall bezieht sich auf ein 17jähriges Mädchen, bei 
dem sich auf erworbene Weise ein schwerer hämophiler Zustand ent¬ 
wickelte. Bei der Virgo intacta bestand mehrere Wochen lang solch 
eine Metrorrhagie, dass sich trotz der mehrfach angewandten Tamponade 
ein sehr schwerer anämischer Zustand mit hohem Fieber und ernster 
Herzschwäche entwickelte. Im anderen Falle war bei einer 26jährigen 
Patientin eine schwere perniziöse Anämie vorhanden. Die Zahl der 
roten Blutkörperchen war 300000, die der weissen 1200, der Hämo¬ 
globingehalt 2,74 pCt., es waren Poikilozyten, Anisozytose, Polychroma- 
tophilie, Megaloblasten zugegen, sowie schwaches Oedem an den Füssen. 

In diesen zwei Fällen fanden wir nun, dass neben dem schweren 
anämischen Zustand eine eigentümliche Veränderung der Kapillaren zu 
beobachten ist. Es werden nämlich die Gefässe unter dem Einflüsse des 
Entzündungsreizes für das Eiweiss des Blutserums so weit durchgängig, 
dass dasselbe beinahe vollkommen in den Bläscheninhalt Übertritt. Von 
besonderer Bedeutung ist, dass dieses eigentümliche biologische Verhalten 
der Kapillaren nur temporär war und nach Besserung des allgemeinen 
Zustandes sowie des Blutbildes normalen Verhältnissen Platz gab. Wo¬ 
durch dieser eigentümliche Zustand der Gefässe verursacht wurde, ist 
kaum zu entscheiden. Vielleicht wäre es mit der anämischen, fetten 
Degeneration der Gefässe in Zusammenhang zu bringen. Es scheint 
aber zweifellos nicht allein auf die anämische Veränderung des Blutes 
zurückzu führen zu sein, nachdem wir öfters Gelegenheit hatten, in ähnlichen, 
schweren oder noch schwereren Fällen von Anämie den Bläschenversuch 
ohne solch eine bedeutende Durchlässigkeit der Gefässe vorzufinden, aus¬ 
zuführen. In einem schweren Falle von septischer Anämie mit 400000 
roten Blutkörperchen war die Refraktion des Blutserums 1,3464, des 
Bläscheninhalts 1,3438, die Differenz also 26. In einem anderen mit 
schwerer Anämie und Blutungen einhergehenden Falle von Leukämie 
war die Zahl der roten Blutkörperchen 400000, die Refraktion des Blut¬ 
serums 1,3477, des Bläschcninhaltcs 1,3437. 

ln unserer Tabelle sind mehrere Fälle zu finden, in welchen die 
Differenz der Serum- und Bläscheninhaltsrefraktion zwar grösser wie die 
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eben erwähnte, dennoch aber sehr niedrig ist, wie 16, 17, 19, 21, 22, 
in den Fällen 31, 32, 33, 34, 37, 45, 48 usw. Es sind dies ver¬ 
schiedene Krankheiten, bezüglich welchen wir kaum berechtigt sind, an¬ 
zunehmen, dass bereits vor der Kantharidinentzündung eine Läsion drr 
Kapillaren vorhanden war. Als Erklärung dieser Fälle müssen wir an¬ 
nehmen, dass der Organismus auf den Entzündungsreiz ungewohnt stark 
mit einer sehr starken Kapillarenveränderung reagierte. Es sei noch 
kurz erwähnt, dass die Veränderung der Kapillaren nicht, wenigstens 
nicht vollkommen mit jener Veränderung identisch ist, welche als Ur¬ 
sache von übermässigen Blutungen zu betrachten ist, obzwar in den 
2 erwähnten Anämiefällen und im 45. Falle, in welchem starke hä¬ 
morrhagische Diathese vorhanden war, die Differenz sich doch im ganzen 
niedrigen Werten nahe verhält. Oefters konnte jedoch bei ausgesprochener 
hämorrhagischer Diathese auch eine grössere Differenz zwischen dem 
Blutserum und Bläscheninhalte gefunden werden. Ob diese bedeutende 
Durchlässigkeit bei Hämophilie auch ohne Entzündung vorhanden ist und 
ob dieselbe bei den Blutungen mitwirkt, ist entscheidend nicht zu 
beantworten. 
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Ein Fall von Perforation eines Aortenaneurysmas 
in die obere Hohlvene. 

Von 

Dr. Alexander Barcza, 

Internem der Klinik. 

Von den verschiedenartigen Komplikationen des Brustaortenaneurysmas 
gehört die Perforation in die obere Hohlvene zu den Seltenheiten. Die 
Diagnose dieses für den Kranken so verhängnisvollen Ereignisses stösst 
in den meisten Fällen nicht auf besondere Schwierigkeiten, so dass bereits 
mehrere Fälle bekannt sind, in welchen die Diagnose in vivo fast mit 
Sicherheit feststellbar war. Wir hatten Gelegenheit, den charakteristischen 
Symptomenkomplex in der Poliklinik zu beobachten und war das Krank¬ 
heitsbild von solcher Prägnanz, dass die Diagnose, trotzdem die Unter¬ 
suchung sehr erschwert war und der Kranke nur ganz kurze Zeit beobachtet 
werden konnte, keinen Zweifel zuliess. Die Krankengeschichte ist die 
folgende: 

J. K., 32 Jahre alt, Fabrikarbeiter. Meldete sich am 7. Oktober 1908 zur poli¬ 
klinischen Untersuchung. Anamnestische Data können vom schwerleidenden Kranken 
nur sehr lückenhaft erhalten werden. Er war angeblich immer gesund, arbeitete bis 
zum letzten Tage und ging auch am Tage der Aufnahme zur Arbeit. Er fühlte zwar 
seit längerer Zeit bei vorgeneigtem Körper Schwindelgefühl, doch konnte er seine 
Arbeit bis zum letzten Tage ohne besondere Beschwerden verrichten. Am voraus¬ 
gegangenen Tage ist er von anderen darauf aufmerksam gemacht worden, dass sein 
Gesicht angeschwollen aussieht, doch schenkte er dieser Bemerkung keine Bedeutung. 
Heute morgen befiel ihn plötzlich heftiges Unwohlsein, starker Kopfschmerz mit in¬ 
tensivem Schwindelgefühl, dabei fühlte er eine heftige Spannung im Halse, als ob 
ihm eine Erstickung bevorstehe. Doch hatte er genügend Kraft, um eine Stunde 
darauf, ungefähr um 10 Uhr, auf eigenen Füssen aus der Fabrik auf die Ambulanz 
kommen zu können. Bezüglich venerischer Krankheit ist keine Frage gestellt worden. 

Status praesens: Beim athletisch gebauten Kranken ist hochgradigste Zyanose 
des Gesichts, des Halses und der oberen Extremitäten mit starker Schwellung derselben 
vorhanden. Ohren und Lippen sind ganz dunkelblau; am Halse, sowie an den oberen 
Extremitäten sind prallgespannte, stark hervortretende Hautvenen sichtbar. Die Ab¬ 
grenzung der Zyanose erfolgt vorne, ungefähr der dritten Kippe entsprechend, in einer 
ziemlich scharfen Linie. Die untere Hälfte des Brustkorbes, der Bauch und die 
unteren Extremitäten sind eher blass, blutleer. Der Puls ist regelmässig, ziemlich 
gespannt und voll, Frequenz 84. Aul den Venen der rechten Halsseite, sowie des 
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rechten Oberarmes ist ein höchst auffälliger intensiver herzsystolischer Puls vor¬ 
handen, weniger ausgesprochen auf der linken Seite. Spitzenstoss ist im VI. Inter¬ 
kostalraum fast in der vorderen Axillarlinie zu fühlen, umschrieben und hebend. Eine 
ganz schwache Pulsation ist auch vom Manubrium sterni nach rechts zu palpieren. 
Die Herzdämpfung reicht nach rechts bis zur rechten Mamillarlinie. Am Herzen ist 
ein systolisches und diastolisches Geräusch hörbar mit ausgesprochenem Punctum 
maximum über der Aorta. Ueber den Venen ist kein Geräusch hörbar. Oliver-Car- 
darellisches Symptom nicht vorhanden. Lungenbefund normal. Bei Röntgenoskopie 
reicht der ganz mächtige Herzschatten nach links fast bis zum Rande des linken 
Brustkorbes, nach rechts mit einer nach aussen stark konvexen Begrenzung bis über 
die rechte Mamillarlinie. Der obere Teil des Mittelschattens ist nach beiden Seiten 
verbreitert, die linke Hälfte des Schattens pulsiert oben sehr lebhaft. Auf der rechten 
Seite ist weder oben noch unten Pulsation mit Sicherheit festzustellen. 

Der Kranke ist sehr unruhig, wirft sich im Bette umher, er bricht zweimal. 
Mittels Venenpunktion werden am rechten Oberarm 300 ccm blauschwarzes Blut 
entfernt. Der Arm scheint momentan abzuschwellen, doch dauerte diese Wirkung 
bloss einige Minuten. Reichliches Einatmen von Sauerstoff ist auch ohne Wirkung. 
Um 2 Uhr nachmittags erfolgt der Exitus. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll. Prosektor: Privatdozent Dr. Krompecher. 
Brusthöhle: Das Herz ist mächtig erweitert, füllt den Raum zwischen beiden Ma- 
millarlinien vom II. bis zum IV. Interkostalraume aus. Dimensionen des linken Ven¬ 
trikels 12 x 9 x 7 cm, jene des rechten 11 x 10 x 5. Der linke Vorhof ist kleinapfel-, 
der rechte faustgross. Die Muskulatur des linken Ventrikels ist 2 cm dick, die des 
rechten 2 mm dick. Sämtliche Klappen sind normal. Am aufsteigenden Schenkel der 
Aorta ist ein faustgrosses, saokförmiges Aneurysma vorhanden, welches sich nach 
rechts gegen den linken Vorhof und die obere Hohlvene wölbt. Der Durchmesser des 
Aneurysmaeinganges ist b l / 2 cm. Auf der inneren Fläche des Aneurysmas sind zahl¬ 
reiche grauweisse, teils gelbliche Plaques vorhanden. Der in die obere Hohlvene sich 
hineinwölbender Teil des Aneurysmas ist mit der Wand derselben stark verwachsen; 
durch das Hineinwölben des Aneurysmas ist der Eingang der oberen Hohlvene in den 
rechten Vorhof bis auf ein bleistiftdickes Lumen verengt. Ueber der Verengung ist 
die obere Hohlvene stark ausgedehnt, dieser Teil kommuniziert mit dem Sacke des 
Aneurysmas mittels einer fingerdicken Perforationsöffnung. Die Ränder der Perfo¬ 
rationsöffnung sind scharf geschnitten, zackig, mässig injiziert. 

Wie aus der Krankheitsgeschichte ersichtlich, überlebte der Kranke 
die Perforation des Aneurysmas bloss um einige (5 — 6) Stunden, in den 
meisten Fällen der Literatur war die Fortdauer des Lebens eine längere 
(2 Tage Reinhold; 7 Tage Matterstock; 11 Tage Henschen; 18 Tage 
Kiezeritzky; einen Monat Fränkel, Reinhold.) 

Was nun die Symptomatologie und Diagnose betrifft, war folgendes fest¬ 
zustellen. Es tritt bei einem kräftigen arbeitsfähigen Handwerker plötzlich 
eine rasch zu besonders hohem Grade anwachsendc Zyanose des Gesichtes, 
des Halses und der oberen Extremitäten auf, wobei die untere Körper¬ 
hälfte vollkommen freibleibt. Die Verteilung dieser plötzlich einsetzenden 
Stauungserscheinungen entspricht dem Stromgebiete der oberen Hohlvene. 
Es musste als eine Verhinderung des Abflusses in der Vena cava superior 
angenommen werden. Das Hindernis war demnach mit grosser Sicherheit 
lokalisierbar.J Es fragte sich nun, wodurch diese Hemmung des Abflusses 
der oberen Hohlvene zustande kommen konnte. Es musste einerseits an 
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Kompressionsthrombose der oberen Hohlvene durch Aneurysma oder 
Mediastinaltumoren, andererseits an Perforation eines Aneurysmas gedacht 
werden. Bei der Thrombose pflegen sich die Stauungserscheinungen nicht 
so plötzlich zu entwickeln, obzwar auch ganz plötzliches Einsetzen der 
Zirkulationsstörung Vorkommen kann (Lüttich). Andererseits konnte auf 
Grund eines in diesem Falle besonders prägnanten Symptomes fast mit 
voller Sicherheit festgestellt werden, dass ausser der Kompression der 
Vena cava superior noch etwas vorlag. 

Es war dies der stark herzsystolischeVenenpuls, besonders ausgesprochen 
auf der rechten Körperhälfte, welche gar nicht einem sonst vorkommenden 
Venenpulse glich, nicht weich, undulierend war, sondern z. B. in der 
rechten Kubitalvene fast dem Pulse der Radialarterie gleich kam. Ein 
beinahe ebenso starkes Pulsieren war auf der rechten Jugularvene festzu¬ 
stellen. Die Annahme eines Aneurysma varicosum war infolge dieses 
Venenpulses naheliegend, es fehlte bloss das sichere Feststellen des Aneu¬ 
rysmas der Brustaorta. Der Kranke war schwer zu untersuchen. Die 
Röntgenoskopie gab auch kein eindeutiges Ergebniss, doch sprachen die 
leichte Dämpfung an Manubrium sterni und besonders rechts von dem¬ 
selben die an diesem Orte fühlbare Pulsation sowie die Geräusche über 
der Aorta für eine Erweiterung derselben. Die Sektion ergab, dass die 
rechte Hälfte der Herzdämpfung von dem Aortenaneurysma gebildet 
war, welches das Herz stark nach links verschoben hatte, doch konnte 
dieser Umstand in vivo nicht festgestellt werden, um so weniger, da, wie 
erwähnt, die Röntgenoskopie rechts keine Pulsation nach wies; es konnte 
bloss die besonders starke Wölbung des rechten Herzrandes nach aussen 
als auffällig erachtet werden. 

Von den Symptomen verdient eins eine besondere Erwähnung: Der 
Venenpuls. Es ist bei Aneurysma varicosum nicht besonders häufig, 
sogar ziemlich selten vorhanden, doch ist es da, so spricht es mit 
Sicherheit für die Kommunikation. In diesem Falle war der Venenpuls, 
wie erwähnt, einem Arterienpulse gleich. Die Sektion ergab die Erklärung 
dieses höchst auffälligen Phänomens. Das Lumen der oberen Hohlvene 
war am Eingänge derselben in den rechten Vorhof stark verengt, über 
dieser Verengerung war eine Ausbuchtung, in welche die viel weitere 
Perforationsöffnung, als die Einmündungstelle der Hohlvene in den Vor¬ 
hof, führte. Ausserdem war die Stelle der Perforationsöffnung eine solche, 
dass die systolische Blutwelle unmittelbar mit voller Kraft durch dieselbe 
treten musste, so dass sich ihre Wirkung infolge der Verengerung der 
Hohlvene gegen das Herz hin zentrifugal besonders kräftig geltend 
machen konnte. Unzweifelhaft waren das Schwindelgefühl, welches der 
Kranke beim nach vorne Beugen seit längerer Zeit fühlte, sowie die am 
Tage vorher von anderen bemerkte Gesichtsschwellung durch diese Ver¬ 
engerung der oberen Hohlvene verursacht. Dieser ist auch der Umstand 
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zuzuschreiben, dass sich die Symptome der Perforation auf das Gebiet 
der Hohlvcne beschränkten. 

Ein kontinuierliches für eine Perforation charakteristisches Perforations¬ 
geräusch, wie es zuletzt Reinhold in seinen 2 Fällen beschrieb, war in 
unserem Falle nicht vorhanden. Das Geräusch über der Aorta war ganz 
distinkt in ein systolisches und diastolisches geteilt. Vielleicht spielte 
jedoch die Kommunikation in der Hervorrufung der besonders starken 
systolischen Geräusche eine Rolle. 

Von besonderem Interesse war noch die scharfe Abgrenzung der 
Zyanose nach unten. In unserem Falle war dieselbe oberhalb der Brust¬ 
warzen ziemlich hoch oben am Brustkörbe. Im Falle von Kiezeritzkv 
erfolgte dieselbe in der Gürtelgegend. 

Der Therapie war dieser Fall nicht zugänglich. Venenpunktion, 
Sauerstoffeinatmungen blieben wirkungslos. 
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XII. 

Ueber die Frage des Uebertrittes von Pankreassaft in 

den Magen. 

Von 

Dr. B6Ia Molnär. 

Internem der Klinik. 


Der Magen ist gegenüber dem Pankreas und den übrigen Verdauungs¬ 
organen ohne Zweifel ein minderwertiger Faktor der Verdauungsvorgänge, 
und dennoch sind die Funktionen des Magens viel zahlreicheren Unter¬ 
suchungen unterworfen worden und auch mit grösserem Erfolge. Die Ursache 
hierfür liegt grösstenteils darin, dass uns mittels der Magensonde eine 
mehr oder weniger befriedigende Einsicht in den Haushalt des Magens 
gestattet werden kann. Mit Freude können wir daher die Methode Boldy- 
reffs begrüssen, durch die wir in die Lage kommen mit der Magensonde 
auf ziemlich bequeme Weise Pankreassaft behufs Untersuchung erhalten 
zu können. 

Eigentlich war es Boas, dem es als Erstem gelang mit Hilfe eines 
besonderen Verfahrens mittels Magensonde Darmsaft zu gewinnen. Sein 
Verfahren bestand darin, dass er zuerst eine Sonde in den Magen ein¬ 
führte um sich zu überzeugen, ob der Magen sich in leerem Zustande 
befinde. War das nicht der Fall, so wurde der Magen mit einer lproz. 
Sodalösung ausgewaschen. Nachher wurde der Patient in Rückenlage in 
der Gegend zwischen der Mamillar- und Parasternal-Linie unter dem sechsten 
Rippenbogen von rechts nach links einige Minuten lang massiert, worauf 
der Patient durch die eingeführte Magensonde unter starker Inanspruch¬ 
nahme der Bauchpresse meistens 40—50 ccm einer neutralen, alkalischen 
oder schwach sauren Flüssigkeit exprimierte, welche grösstenteils durch 
Galle stark gefärbt war. Es gelang Boas auch in diesem Gemische von 
Magensaft, Schleim, Dünndarmsaft, Pankreassaft und Galle die Gegenwart 
von allen drei Darmfermenten zu beweisen. Dieselben Erfahrungen machte 
nicht viel später auch Tahlenoff. In diesen Fällen schrieb man die 
grösste Bedeutung dem Massieren der Duodenalregion in entgegengesetzter 
Richtung, sowie der grossen Anstrengung zu, und so hielt es bis auf die 
neueste Zeit ein jeder direkt für gesetzmässig, dass der Pankreassaft 
nur abwärts, dem Darmtraktus entlang lliessen kann, und man hielt es 
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für fast vollkommen unmöglich, dass der Pankreassaft vom Darm auch 
unter gewöhnlichen Verhältnissen in den Magen strömen könne. Der 
auffallende Geschmack und Farbe verrieten leicht die Gegenwart der Galle, 
und so wissen es auch selbst Laien, dass die sonst ziemlich oft wahr- 
genomraene grüne Farbe des Erbrochenen von Galle herstammt. Das 
liefert selbstverständlich ohne Zweifel den Beweis, dass im Magen sich 
Galle befand. Aber man betrachtete den Eintritt der Galle in den Magen 
immer nur als Folge der starken Anstrengung während des Brechaktes 
und nicht als ein, auch unter normalen Verhältnissen mögliches Einflicssen. 
Nichts destoweniger dachte man nicht daran, dass auch der Pankreassaft 
sich in den Magen ergiessen kann, obwohl doch dieser Gedanke nahe 
lag, da ja der Pankreasgang sich unmittelbar in der Nähe des Gallenaus¬ 
führungsganges befindet. J. P. Pawloff, nahm als er an Magenfistelhunden 
den Einfluss der in den Magen eingeführten Fette auf die Pankreassekretion 
untersuchte, als erster wahr, dass nach Eingiessen von Oel nach 
einer gewissen Zeit eine Galle und Pankreassaft enthaltende emulgierte 
Flüssigkeit durch die Fistel aus dem Magen sich entleerte. Um zu ent¬ 
scheiden, ob man das Einströmen des Pankreassaftes in den Magen nur 
einem Zufall verdanke, oder ob dies eine regelrechte Erscheinung sei, 
unternahm W. Boldyreff im Institute Pawloffs zahlreiche Versuche an 
Hunden. Da diese Tierversuche den Ausgangspunkt unserer klinischen 
Untersuchungen bilden, so ist es angezeigt dieselben zur näheren Betrachtung 
heranzuziehen. 

Bei einem Teil der Hunde wurde nur eine Magenfistel angelegt, 
bei den anderen ausser der Magenfistel auch eine Pankreasfistei und zwar 
so, dass der grosse Pankreasgang nach aussen geführt wurde, hingegen 
der kleine, welcher zusammen mit dem Gallengang einmündet, 
unversehrt blieb. Der letzte Hund entsprach solchen Verhältnissen, bei 
welchen das Pankreas nur ungenügend funktioniert, indem der grösste 
Teil des Pankreassaftes nach aussen floss, und nur ein sehr kleiner Teil 
konnte in den Darm und so unter gegebenen Verhältnissen in den 
Magen gelangen. Die Magenfistelhunde bekamen nüchtern 100 ccm ganz 
feines Oel; die Fistel wurde mit einem Pfropfen verschlossen, durch den 
eine verschliessbare Glasröhre ging, die wieder mit einem Trichter ver¬ 
bunden war. Durch diesen Trichter wurde das Oel in den Magen ein¬ 
gegossen und mittels desselben konnte der Magen auch in beliebigen 
Zeiträumen behufs Untersuchung entleert werden, und so konnte man 
sich über die Menge, Alkaligehalt resp. Azidität, Fermentgehalt seines 
Inhaltes leicht Gewissheit verschaffen. Das in den Magen eingeführte 
Oel strömte nunmehr in kleineren oder grösseren Mengen in den Darm, 
aber ein Teil davon ergoss sich nach Y 2 —3 Stunden in Begleitung eines 
Gemisches von Pankreassaft, Dünndarmsaft und Galle wieder in den 
Magen zurück, wo man dessen Gegenwart noch nach 10—12 Stunden 
beweisen konnte. Boldyreff bestimmte in einigen Fällen alle 5 Minuten 
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die Quantität der in den Magen zurückströmenden Flüssigkeit, und so 
gewann er die Ueberzeugung, dass das Zurückströmen des Darmsaftes 
kontinuierlich vor sich geht, nicht aber schubweise als eine Folge anti- 
peristaltischer Bewegungen. In dem Darmsaft, der bei Magenfistelhunden 
nach Oeleingiessung auf solche Weise in den Magen zurückströmte, 
konnte er die Gegenwart aller drei Pankreasfermente nachweisen, indem 
der Darmsaft bei alkalischer Reaktion ausgezeichnet Eiweiss verdaute, 
während es bei saurer Reaktion nicht der Fall war, ausserdem war die 
Fett- und Kohlehydratverdauung auch sehr rege. Die Möglichkeit einer 
stattgefundenen Eiweissverdauung beweist schon für sich selbst, dass in 
dem Gemische ausser Pankreassaft auch Dünndarmsaft sein muss, weil 
sonst das Pankreasferment sich nicht in aktivem Zustande befindet 
(DelezenneetFrouin) und erst durch den Darmsaft aktiviert wird 
(Schepowalnikoff). Der Höhegrad der Eiweissverdauung wurde in 
einzelnen Fällen nach Mett bestimmt. Bei den Hunden aber, die ausser 
der Magenfistel auch eine Pankreasfistel hatten, bei welchen daher fast 
der ganze Pankreassaft nach aussen floss, war der in den Magen zurück¬ 
geströmte Darmsaft auf Fette und Kohlehydrate nur von minimaler 
Wirkung, eine Eiweissverdauung fand bei alkalischer Reaktion überhaupt 
nicht statt, bei saurer Reaktion auch nur in ganz geringem Masse. 
Zum Beweise, dass in diesen Fällen tatsächlich nur vom natürlichen 
Gemische des Magensaftes, Dünndarmsaftes und Galle die Rede sein 
kann, nicht aber von einer bisher unbekannten Veränderung des Magen¬ 
saftes selbst, separierte Boldyreff mittels einer Schleimhautwand den 
Magen des Magenfistelhundes gänzlich vom Duodenum und goss das Oel 
in den auf solche Weise abgesonderten Magen hinein; das Oel blieb un¬ 
verändert und wurde auch nicht emulgiert. 

Nun ist die Frage zu beantworten, welchen Einfluss in diesen Fällen 
das Oel, d. h. das Fett ausübt. Im Institute Pawloffs wurde durch 
eine ganze Reihe der Forscher (Chisins, Lobaseff, Wirschubsky) 
der Beweis erbracht, dass die Fette die Magensaftsekretion wesentlich 
herabsetzen, indem nach Verabreichung desselben die Menge der Salz¬ 
säure ebenso wie des Pepsins sich auffallend verminderte. Sehr interessant 
ist die Beobachtung Lintwareffs, nach welcher die Fette nicht nur die 
sekretorische, sondern auch die motorische Tätigkeit des Magens herab¬ 
setzen. Ausserdem übt das Fett nach den Untersuchungen von Dolinsky 
sowie Damaskin einen erheblichen Reiz auf die Pankreastätigkeit und 
nach Rosenberg, Bruns auch auf die Gallenabsonderung aus. 

Wir schreiben ausserdem dem Oele auch eine gewisse physikalische 
Wirkung zu, indem es dank seiner Eigenartigkeit fähig ist die innere 
Wand des Pylorus schlüpfrig zu machen, wodurch die Regurgitation 
jedenfalls befördert werden kann. 

Nachdem den Säuren auch eine pankreassekretionerregende Wirkung 
zugeschrieben wird, goss Boldyreff in den Magen der Magenfistelhunde 
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100—200 ccm einer 0,25—0,5 proz. Salzsäurclösung, und konnte damit 
dieselben Erfahrungen machen, wie nach Oeleingiessungen, wenn auch 
der gewonnene Darmsaft an Fermenten ärmer war. Aber nach Ein¬ 
giessen von 2 pCt. Acid. oleinicum enthaltendem Oel bekam er einen noch 
fermentreicheren Saft als auf Einführung von reinem oder alkalischem 
Oel. Nach Verabreichung von Fett und Säure konnte man nicht nur 
bei leerem Magen, sondern auch während der Zeit der Magenverdauung 
das Einströmen von Darmsaft in den Magen beobachten, wenn auch in 
geringerem Masse. Ausserdem konnte das Einströmen von Darmsaft in 
den Magen auch beim hungernden Tier konstatiert werden. 

Aus diesen Versuchen zog Boldyreff auch einige klinische Folge¬ 
rungen. Unter anderem schreibt er dem in den Magen zurückströmenden 
Pankreassaft eine wichtige Rolle in der Aetiologie des Ulcus ventriculi 
zu. Die bei dem Ulcus ventriculi meistens vorkommende hohe Azidität 
hätte die Bedeutung, das Einströmen grosser Mengen von Pankreassaft 
in den Magen zu provozieren. Diese Tatsachen sollten ferner bei der 
Prüfung der motorischen Funktion des Magens mittels Salol, sowie bei 
der Aziditätsbestimraung des Magensaftes in Betracht gezogen werden. 
Bei der Bestimmung der Azidität muss man ja in Rechnung bringen, 
dass ein Teil der Salzsäure durch das Alkali des Pankreassekrets und 
der übrigen Darmsäfte gebunden wird. Boldyreff gibt übrigens der 
Hoffnung Ausdruck, dass die Untersuchung des nach seiner Methode ge¬ 
wonnenen Darmsaftes, bei Erkrankungen des Pankreas, Leber und Darms, 
ja sogar bei allgemeinen Verdauungsstörungen sehr wertvolle klinische 
Erfolge geben wird. Er versuchte seine Methode an Menschen nur einige- 
male, und zwar an sich selbst, wobei er nach Einführen von 70—80 ccm 
Oel durch die Sonde einige ccm einer gelben, klebrigen Flüssigkeit heraus¬ 
bekam, in welcher er die Gegenwart des Trypsins immer nachweisen 
konnte. 

Von dieser Methode machte auch Faubel Gebrauch, um zu ent¬ 
scheiden, ob sich das Trypsin ähnlich wie das Pepsin verhalte, d. h. ob 
es dem Schütz-Borrissowschen Wurzelgesetze unterworfen sei, nach 
welchem die Grösse der Pepsinverdauung sich so verhält, wie die 
Quadratwurzeln aus den angewandten Fermentmengen und den Verdau¬ 
ungszeiten. Die Untersuchungen ergaben, dass das Trypsin sich anders 
verhält, indem die Trypsin Verdauung direkt proportional der Ferment¬ 
konzentration verläuft. Faubel konnte übrigens bei normalen Individuen 
in dem nach Oeleingiessen gewonnenen Darmsafte Trypsin in 22 von 
37 Fällen, also in 59 pCt. nachweisen. 

Volhard, der zur quantitativen Bestimmung des Trypsins auch eine 
neue Methode erfunden hat, fand den Oelsaft in 9 Fällen von 11, also 
in 86 pCt. für tryptisch wirksam. Wie er mitteilt bewährte sich ihm 
die Methode in einzelnen pathologischen Fällen, indem er auf starken 
Ausfall der Probe bei einem schweren Ikterus Pankreaskopfkarzinom, 
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bei Lienterie durch Atrophie der Darmschleimhaut Pankreasachylic 
ausschliessen konnte. In einem Falle von schwerem Diabetes, bei welchem 
man nie Pankreassaft gewinnen konnte, wurde die klinische Diagnose 
einer Atrophie und Verschluss des Pankreas auch durch die Autopsie 
bestätigt. 

Indem wir die Frage des Einströmens von Darmsaft in den Magen 
und überhaupt die etwaige Nutzbarkeit der ganzen Methode in ent¬ 
sprechende klinische Beleuchtung zu bringen bestrebt sind, halten wir 
cs für das Entsprechendste, wenn die Methode bei einer ganzen Reihe 
von verschiedenen Fällen versucht wird, und nicht auf das Eintreffen 
von solchen seltenen Fällen gewartet wird, bei welchen vielleicht schon 
aprioristisch zu erwarten ist, dass der positive oder negative Aus¬ 
fall der Probe verwertbar sein wird. Die ganze Frage ist schon ihres 
neuen Ursprungs wegen noch nicht in dem Stadium, dass die Methode 
in einzelnen bestimmten Fällen Verwendung finden könnte. Wir müssen 
eben eine ganze Reihe der Fälle untersuchen, damit wir die Umstände 
des Einströmens von Darrasaft in den Magen bei verschiedenen Verhält¬ 
nissen kennen lernen. 

Wir untersuchten 50 an verschiedenen Krankheiten leidende Individuen. 
Die Kranken bekamen nüchtern 200 ccm Oleum olivarum, und zwar um 
dem unangenehmen Geschmack des Oeles vorzubeugen, durch einen Magen¬ 
trichter. Eine halbe Stunde später wurde der Magen mittels einer Sonde 
entleert. Bei solchen Kranken, deren Magen wir bei der ersten Unter¬ 
suchung morgens nüchtern nicht leer fanden, wurde am Abend vor der 
zweiten Untersuchung eine Magenspülung vorgenommen. Das Oel wurde 
von den Kranken ohne Ausnahme gut vertragen. Einen kleineren oder 
grösseren Teil des eingeführten Oeles bekamen wir zurück; in seiner 
Begleitung befand sich eine meistens klebrige, manchmal aber auch ganz 
dünne Flüssigkeit, deren weisslich-gelblich-grüne Farbe, herrührend von 
der Menge der meistens anwesenden Galle, eine verschiedene war. 

Die Flüssigkeit setzte sich an den Boden des Gefässes und grenzte 
sich scharl von dem Oele ab, so dass das Trennen der Flüssigkeilen 
voneinander mittels Pipette leicht gelang. 

Die so gewonnene Flüssigkeit haben wir auf ihren freien Salzsäurc- 
gehalt und ihre Gesamtazidität untersucht; der Pepsin- und Trypsingehalt 
wurde quantitativ bestimmt. Bezüglich der Höhe des Gallengehaltes 
konnten wir nur aus der Intensität der Fliissigkeitsfarbe etwaige Folge¬ 
rungen ziehen. 

Der Pepsin- und Trypsingehalt wurde nach der Vorschrift Volhards 
bestimmt, welche Methode, auf dem Prinzip des Titrierens basierend, uns 
doch als die exakteste erschien. Die Grundlage der Methode ist, dass 
in einer salzsauren Kaseinlösung die ganze, an die Salzsäure gebundene 
Kaseinmenge durch das hinzugefiigte Natriumsulfat gefällt wird. Das 
Filtrat enthält nur die freie Salzsäure, welche nicht an Kasein gebunden 
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ist. Durch die Pepsinverdauung entstehen, wie bekannt, salzsaure Kase- 
osen, diese werden aber durch das Natriumsulfat nicht mehr gefällt, 
sondern gehen in das Filtrat über und vermehren dessen Azidität. Wenn 
die Menge des Kaseins, der Salzsäure und des Natriumsulfats eine kon¬ 
stante ist, so ist die Azidität des Filtrates auch konstant. Wenn auf 
Hinzufügen des Magensaftes die Azidität vermehrt wird, so ist das ein 
Zeichen dafür, dass durch Pepsinverdauung salzsaure Kaseosen entstanden 
sind, die das Filter passierend die Azidität des Filtrates vermehren. 
Dieses Aziditätsplus ist das Mass für die Pepsinverdauung. 

Bei Trypsinverdauung verwenden wir eine alkalische Kaseinlösung 
und die konstante Menge der Salzsäure wird erst nach Ablauf der Ver¬ 
dauung hinzugefügt. Sonst ist das Verfahren dasselbe wie bei der 
Pepsinbestimmung. Nach dem Ausfällen durch Natriumsulfat ist die 
Aziditätszunahme des Filtrates das Mass für die Trypsinverdauung. 

Die Kaseinlösung wird so gemacht, dass 100 g feinkörniges Kasein 
in einem 2 Liter-Messkolben in iy 2 1 Aqua chloroformata eingeweicht 
werden, nachher wird 80 ccm Normal-Natronlauge hinzugefügt und das 
Ganze wird auf dem Wasserbade unter häufigem Uraschütteln so lange 
erwärmt, bis das Kasein völlig aufgelöst ist; nachher wird die ganze 
Flüssigkeit rasch auf 85—90° erhitzt, um etwaige vorhandene Fermente 
zu zerstören. Nach dem Erkalten wird bis 2000 Aqua chloroformata 
zugegossen und mit Toluol versetzt. 

Die Untersuchungen nahmen wir in sogenannten Verdauungsfläschchen 
vor, die nichts anderes als langhalsige Flaschen sind und mit einer 300- 
und 400-Marke versehen sind. Wir gaben in 3 solchen Verdauungs¬ 
fläschchen (a, b, c) je 100 ccm Kaseinlösung. Die a-Flasche diente als 
Kontrolle, b zur Pepsin- und c zur Trypsinbestimmung. In die b-Flasche 
geben wir 5 ccm des neutralisierten Magensaftes und 11 ccm Normal- 
Salzsäure. ln die c-Flasche geben wir 5 ccm nicht neutralisierten 
Magensaft. Nun werden alle 3 Flaschen bis 300 mit Aqu. Chloroform, 
aufgefüllt und in den Thermostat gestellt. Nach 24 Stunden geben wir 
zur a- und c-Flasche auch 11 ccm Normal-Salzsäure und nun werden 
alle drei Flaschen mit 20proz. Natriumsulfatlösung genau bis 400 auf¬ 
gefüllt. Nun wird die Flüssigkeit in einem Messzylinder abfiltriert und 

200 ccm des Filtrates mit ~ -Natronlauge titriert. 200 ccm Filtrat von 

der a-Flasche brauchen 8 ccm -Natronlauge zur Neutralisation; 

im Falle eine Pepsin- oder Trypsinverdauung stattgefunden hat, ver¬ 
mehrt sich die Azidität der b- und c-Filtrate gemäss dem Grade der 
Verdapung. 

Wir haben unsere Untersuchungsergebnisse leichterer Uebersicht 
halber in Tabellen zusammengestellt, in welchen die einzelnen Fälle 
nach ihren klinischen Diagnosen in Gruppen eingeteilt einander folgen. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 67. Bd. H. 1—3. 
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In den Tabellen ist bei jedem einzelnen Falle die Pepsin- und Trvpsin- 
konzentration des nach der Oeleingiessung gewonnenen Saftes auf¬ 
gezeichnet. Diese Zahl besagt, wieviel Kubikzentimeter ~ - Natronlauge 


mehr zur Neutralisation des 200 ccm-Filtrates verbraucht wurden, als 
zur Neutralisation des leeren Kontrollfiltrates. Wir finden auch in den 
Tabellen freien HCl-Gchalt und Gesamtazidität des gewonnenen Saftes 

mit " NaOH auf 5 ccm untersucht, ausserdem haben wir bei den 


einzelnen Fällen, wo die Kranken bei einer anderen Gelegenheit ein aus 
Tee und Semmel bestehendes, gewöhnliches Probefrühstück bekamen, 

die Ergebnisse des Magensafttitrierens mit NaOH auf 100 ccm und, 


um eine Vergleichung zu erleichtern mit NaOH auf 5 ccm, auf¬ 
gezeichnet. Es ist auch die Gesamtmenge der durch die Sonde ge¬ 
wonnenen Flüssigkeit und die Quantität des sich von der Oelschichte 
abgrenzenden Saftes bekanntgegeben. 
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Jr. 

1 

B. J. 

Stenosis pylori 

10,6 

1,97 

0,25 

0,5 

0,36 

1,12 

13 

56 

farblos 

150 

SC* 

2 

B. J. 

do. 

8,2 

3,97 

0 

0,2 

— 

— 

— 

— 

wenig grün 

130 


3 

B. L. 

Tumor et Stenosis pylori 

5,9 

0 

1,3 

1,5 

1,00 

1,40 

50 

70 

farblos 

140 

65 

4 

Sz. A. 

Stenosis pvlori 

11,4 

0 

0,8 

1,1 

1,84 

0,96 

42 

48 

farblos 

200 

55 

5 

K. A. 

Carcinoma ventriculi 

8,8 

8,44 

0 

0,7 

0 

0,40 

0 

20 

gelb 

90 

40 

6 

P. J. 

do. 

8,8 

17,36 

0 

0,6 

0 

0,12 

0 

6 

dunkelbr&an- 

lich-prön 

180 

40 

7 

R. J. 

do. 

11,3 

16,17 

0 

1,1 

0 

0,84 

0 

42 

dunkelbräun- 

licb-grüu 

80 

40 

8 

G. A. 

do. 

3,0 

18,3 

0 

0 

— 

— 

— 

— 

stark grün 

80 

20 

9 

R. H. 

do. _ 

9,2 

4,7 

0,3 

0,9 

0,32 

0,92 

16 

46 

stark grün 

130 

45 

10 

M. P. 

do. 

6,4 

16,9 

0 

0 

0 

0,40 

0 

20 

grün 

120 

15 

11 

H. J. 

Care, ventr. et hepatis- 

6,6 

8,24 

0 

0,1 

0,06 

0,26 

3 

13 

farblos 

100 

15 

12 

D. M. 

Gastroptosis 

3,9 

18,24 

0 

0,1 

0 

0,48 

0 

24 

stark grün 

180 

70 

13 

K. J. 

do. 

10,7 

9,1 

0 

0,3 

0,44 

0,92 

22 

46 

stark gelb 

70 

15 

14 

11. J. 

do. 

3,3 

18,4 

0 

1,0 

— 

— 

— 

— 

stark grün 

150 

25 

15 

G. E. 

do. 

3,7 

17,37 

0 

1,1 

— 

— 

— 

— 

stark grün 

70 

-V, 

16 

M. K. 

do. 

6,6 

16,04 

0 

0,4 

— 

— 

— 

— 

grün 

70 


17 

J. J. 

do. 

7,4 

18,9 

0 

0,1 

— 

— 

— 

— 

grün 

80 

S5 

18 

S. J. 

Ulcus ventriculi 

12,0 

0,54 

0,7 

1,0 

1,06 

1,54 

53 

77 

grün 

40 

20 

19 

V. J. 

do. 

10,1 

1,87 

1,3 

1,4 

0,94 1,28 

47 

64 

farblos 

75 

25 

20 

D. II. 

do. 

9,2 

0,57 

0,8 

1,4 

1,62 

1,90 

81 

95 

farblos 

130 

2’> 

21 

E. K. 

do. 

9,3 

2.67 

1,0 

1,1 

0,50 

1,52 

25 

76 

wenig grün 

50 

25 

22 

L. M. 

do. 

11,7 

0,57 

0 

0,2 

0,80 

1,24 

40 

62 

farblos 

60 

2v» 

23 

K. P. 

TTypcraciditas 

8,0 

4,17 

0,4 

0,8 

1,32 

1,68 

66 

84 

wenig grün 

120 

85 
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nach Oel 


nach Tee 

1 


S 



fl ca 
© © 

£ Cö 
^ 0, 

-c 

© 73 

Klinische Diagnose 

-u 

u 

-5- Na OH 

4 

auf 5 ccm 

4 Na OH 
4 

auf 5 ccm 

^NaOH 

auflOOccm 

Farbe 

© 

© 

fcß 

o 

g 

© 

© 

.0 

Nummer 

ja'S 

bJD Ö 

C 

£ B 

fl <8 


Pepsinwei 

s 

.2 

on 

O* 

fr 

H 

freie Salz • 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

freie Salz¬ 
säure 

1! 

d 

73 .fl 
© PC 

O < 


2 

-i-j 

S 

e?J 

r/3 

© 

O 

Saftmenge 

24 

K. J. 

Hyperaciditas 

9,8 

0,34 

0,5 

0,7 

1,04 

1,74 

52 

87 

wenig grün 

140 

30 

25 

S. J. 

do. 

8,3 

13,4 

0,1 

0,5 

1,30 

1,66 

65 

83 

stark grün 

140 

50 

26 

L. S. 

do. 

9,7 

0,52 

0,8 

1,1 

1,32 

1,72 

66 

86 

farblos 

110 

45 

27 

K. S. 

Cat. ventr. ehron. 

7,7 

8,6 

0 

0 

0 

0,20 

0 

10 

wenig grün 

60 

25 

28 

M. J. 

do. 

9,4 

14,44 

0 

0,1 

0 

0,52 

0 

26 

stark grün 

80 

15 

29 

S. V. 

do. 

14,3 

0,67 

3,34 

0,6 

1,1 

0,72 

0,96 

36 

48 

grün 

120 

25 

30 

L. J. 

Diabetes mell. 

10,5 

1,0 

1,4 

— 


— 

— 

wenig grün 

70 

20 

31 

D. A. 

do. 

10,5 

1,44 

0,2 

0,7 

— 

— 

— 

— 

grün 

50 

25 

32 

H. G. 

do. 

14,1 

0,44 

0,1 

0,4 

— 

— 

— 

— 

farblos 

140 

25 

33 

R. J. 

Cirrhosis hepat. Ikterus 


14,37 

0 

0,8 

— 

— 

— 

— 

stark grün 

40 

10 

34 

W. B. 

Hepatitis interstit. 
luetica. Ikterus 

12,0 

6,1 

0,6 

1,2 

— 

— 

— 

— 

farblos 

100 

30 

35 

H. M. 

do. 

10,5 

10,27 

0 

0,2 

— 

— 

— 

— 

grün 

85 

20 

36 

H. S. 

Icterus cat. 

12,0 

U4 

i.i 

0 

1,6 

— 

— 

— 

— 

farblos 

180 

50 

37 

T. A. 

Cholelithiasis 

— 

7,8 

0,8 

0 

0,16 

0 

8 

grün 

30 

10 

38 

R. D. 

Hepat. interstit. Ikterus 

9,7 

9,4 

0,1 

0,3 

_ 

— 

— 

— 

stark grün 

100 

40 

39 

M. A. 

Nephrit, par. ehr. 

7,8 

7,6 

0,1 

0,3 

— 

— 

— 

— 

grün 

60 

20 

40 

L. J. 

do. 

3,5 

15,17 

0 

0,2 

— 

— 

— 

— 

grün 

80 

25 

41 

T. J. 

do. 

15.8 

11,14 

0 

0,4 

— 

— 

— 

— 

gelb 

150 

25 

42 

W. P. 

do. 

10,0 

1,57 

0,6 

1,1 

— 

— 

— 

— 

grün 

80 

20 

43 

N. N. 

Taenia. 

9,1 

16,54 

0 

0,7 

— 

— 

i 

— 

stark grün 

60 

20 

44 

B. V. 

Chloroanaemia 

— 

5,4 

0,05 

0,6 

- ; 

— 

— 1 

— 

gelb 

40 

10 

45 

N. N. 

Asthen. nerv. 

9,7 

1,3 

14,33 

0,4 

0,9 

_ i 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

46 

R. 0. 

Catar. apic. 

10,1 

0 

0,5 

0,24^ 

0,60 

12 

30 

stark grün 

140 

35 

47 

K. P. 

Lymphom, colli. 

9,8 

2,34 

0 

0,4 

0,40 

1,04 

20 

52 

grün 

80 

25 

48 

K. T. 

Appendic. chron. 

9,2 

0,4 

0,2 

0,5 

— 

— 

— 

— 

wenig grün 

110 

20 

49 

M. J. 

Enteritis membranacea 

10,6 

0,9 

0,4 , 

0,9 

— 

— 

— 

— 

wenig grün 

160 

35 

50 

K. S. 

Geheilte Bauchwunde 

9,6 

4,0 

0,4 

0,9 

1 

1 

i 

i 

stark grün 

220 

125 


Wie aus den Tabellen ersichtlich ist, konnten wir bei 48 Fällen von 
50, also in 96 pOt., im Safte die Gegenwart des Trypsins beweisen. Die 
zwei Kranken, bei denen die Untersuchung mit einem negativen Resultat 
endete, litten beide an Stenosis pylori. Der farblose Magensaft enthielt 
auch keine Galle. Die Gegenwart einer Stenosis pylori kann jedenfalls 
das negative Resultat erklären, die Stenose setzte dem Eintritt des Darm¬ 
saftes in den Magen Widerstand entgegen. Die negative Trypsinprobe 
kann aber nicht ohne weiteres als charakteristisch für Stenosis pylori 
gelten. Abgesehen davon, dass andere auch bei normalen Individuen 
negative Resultate bekommen haben, sehen wir, dass bei unseren anderen 
zwei Stenosis pylori-Fällen die Regurgitation doch stattfinden konnte, 
da wir in beiden Fällen doch Trypsin nachweisen konnten. Der eine 
Saft enthielt sogar Galle. Jedenfalls kann man sich denken, dass bei 
einer Stenose geringeren Grades das Einfliessen von Darmsaft in den 
Magen zwar mit Hindernissen verbunden ist, aber doch geschehen kann. 
Ausserdem müssen wir die Sache noch von einem anderen Gesichtspunkt 
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betrachten, worauf insbesondere Einhorn aufmerksam machte. Nämlich 
das stetige oder häufige Erscheinen der Galle im Mageninhalt spricht 
nicht unbedingt gegen eine Pylorusstenose, indem es auch eine Rigidität 
des Pylorus bedeuten kann, infolge deren derselbe sich nie vollkommen 
schliessen kann. Einhorn stellte auch zwischen der subpapillären 
Duodenalstenose und der mit Schlussunfähigkeit einhergehenden Pylorus¬ 
stenose gewisse differential-diagnostische Zeichen auf, nach welchen bei 
Duodenalstenose eine grössere Quantität von gelbgefärbter Galle sich findet, 
die Menge des Magensaftes gewöhnlich gering, der Aziditätsgrad ein 
niederer, freie Salzsäure meistens nicht vorhanden ist. In dem von ihm 
beobachteten Falle von Stenose und Schlussunfähigkeit des Pylorus war 
die Menge der dunkelgrünen Galle eine geringe, die Quantität des Magen¬ 
saftes gross, und der Aziditätsgrad meistens hoch. Wir hatten selbst 
Gelegenheit, einen auch durch Operation bestätigten Fall von Pylorus¬ 
stenose zu beobachten. Fast alltäglich erbrach der Patient, und im 
Erbrochenen sowohl wie in dem nach gewöhnlichem Probefrühstück ge¬ 
wonnenen Magensafte war bei bestehender Hyperazidität fast immer 
grüne Galle vorhanden. Die Beobachtung des Falles fand noch zu einer 
Zeit statt, wo wir den Magensaft auf seinen Trypsingehalt leider noch 
nicht untersuchen konnten. 

Bei der zweiten Diagnosen-Gruppe der Tabelle, also bei den Magen- 
karzinom-Fällen, ist es jedenfalls auffallend, dass wir hohe, ja in einzelnen 
Fällen sehr hohe Trypsinwerte erhalten haben. Bei der Beurteilung der 
Ursachen lassen wir die Faktoren, welche einen allgemeinen Einfluss aus¬ 
üben, vorderhand unbeachtet, wir werden dann diese Frage später einer 
näheren Betrachtung unterziehen. 

Diese Tatsache, dass wir bei Karzinomen so hohe Trypsin¬ 
werte erhalten haben, könnte man vielleicht mit jener Beobachtung 
Reissners in Zusammenhang bringen, nach welcher der Chlorid¬ 
gehalt des Magensaftes bei Magenkarzinomen wesentlich grösser ist, 
als bei anderen Magenerkrankungen, trotzdem bei Karzinom die Salz¬ 
säureabsonderung doch herabgesetzt ist. Reissner erklärt die Sache 
so, dass die etwa noch vorhandene Salzsäure durch den alkalischen Ge¬ 
schwürssaft neutralisiert wird, ausserdem kommt auch der Chloridgehalt 
des Geschwürssaftes in Rechnung. Reissner fand in 100 ccm Magensaft 
eine Chlormenge, die bei nicht karzinomatösen Magenerkrankungen 24 bis 

40ccm, bei karzinomatösen 50—60 einer Silberlösung entsprach. Zur 


Erklärung dieses auffallenden Unterschiedes könnten wir vielleicht ausser 
diesen von Reissner mitgeteilten Ursachen auch erwähnen, dass infolge 
des Einströmens des natürlichen Gemisches von Pankreassaft, Galle und 
Dünndarmsaft in den karzinomatösen Magen ein Teil der etwa vorhan¬ 
denen Salzsäure neutralisiert und die Menge der Chloride vermehrt wird. 
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Wenn wir die Sache auch vom teleologischen Gesichtspunkte betrachten 
wollen, so können wir auch daran denken, dass die Trypsinmengo bei 
Magenkarzinomen darum so hoch steigt, weil die eigentliche Magen¬ 
verdauung stark herabgesetzt ist. Bei Karzinom kommt jedenfalls 
auch das in Betracht, dass infolge des Geschwürs die Magenwand teils 
rigid, teils verdünnt und die motorische Kraft herabgesetzt ist. ln 
einen solchen Magen kann der Darmsaft jedenfalls leichter herein- 
fliessen. 

Dasselbe finden wir in noch höherem Masse bei der nächsten Gruppe 
der Gastroptotiker. Hier haben wir überall sehr hohe Trypsinwertc 
erhalten und auch der Gallengehalt des Saftes war sehr gross. Bei 
Gastroptose sind die Verhältnisse ohne Zweifel sehr günstig für das Ein¬ 
strömen des Darmsaftes in den Magen. Unter normalen Verhältnissen 
ist der Pylorus der am tiefsten liegende Punkt des Magens, was auch 
als mechanisches Optimum gelten kann. Bei Ptose liegt aber nicht der 
Pylorus am tiefsten, sondern die grosse Kurvatur. Dieselben Faktoren, 
die die Entleerung des Magens erschweren, erleichtern zugleich das Ein- 
fliessen von Darmsaft in den Magen. Schüler hält es geradezu als 
pathognostisch für eine motorische Insuffizienz, wenn in dem Magensaft 
eine grössere Menge von Galle sich befindet. Cahn und Rauten¬ 
berg beobachteten bei Magendilatationen auch antiperistaltische Bewe¬ 
gungen. 

Bei der nächstfolgenden Gruppe des Ulcus ventriculi erhielten wir 
sehr geringe Trypsinwerte. Jedenfalls ist dieser Befund nicht geeignet, 
die Auffassung Boldyreffs zu unterstützen, nach welcher der Darm- 
das heisst Pankreas-Saft eine grosse Rolle in der Aetiologie des Ulcus 
ventriculi inne hätte. Es ist zwar richtig, dass, wie wir später sehen 
werden, die Kleinheit der Trypsinwerte auch die Folge der erhöhten 
Salzsäure- und Pepsin-Mengen sein kann, aber bei unseren Fällen floss 
auch Galle entweder garnicht, oder nur in ganz geringen Mengen in den 
Magen. 

Nach unseren Erfahrungen pflegt doch der Eintritt der Galle 
mit dem Einfliessen des Pankreassaftes gewöhnlich parallel einherzugehen. 
Auch wenn bei Ulcus ventriculi eine grosse Menge von Pankreassaft sich 
in den Magen ergiessen sollte, so ist cs noch immer schwer, sich die 
Möglichkeit vorzustellen, dass das Trypsin des in denMagen sich ergicsscnden 
Pankreassaftes bei der mit Ulcus ventriculi fast immer einhergehenden 
Hyperazidität die Magenschleimhaut wesentlich schädigen könnte. Gegen 
die Auffassung Boldyreffs spricht auch die Erfahrung, dass nach 
Gastroenterostomie das Ulkus sehr schön zu heilen pflegt; nach ange¬ 
nommener Erklärung (Katzenstein) ergiesst sich nämlich nach der 
Gastroenterostomie alkalischer Darinsaft in den Magen, wodurch die 
Azidität herabgesetzt und die Pepsinwirkung abgeschwächt wird. Wenn 
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die Auffassung Boidyreffs richtig wäre, so müsste die Gastroenterostomie 
eben die Heilung des Ulkus vereiteln. 

Bei den Fällen von Hyperazidität, wo im grossen und ganzen genommen 
die Verhältnisse von demselben Gesichtspunkte zu betrachten sind, wie 
beim Ulkus, bekamen wir nur in einem Falle (No. 25) einen hohen 
Trypsinwert (13,4), sonst konnten wir kaum oder nur in geringem Grade 
Trypsin nachweisen. 

Bei den Diabetikern bekamen wir geringe Trypsinwerte, aber eben 
bei demjenigen Falle (No. 30) erhielten wir den relativ grössten Wert 
von 3,34, wo wir eben den geringsten erwarteten. Die zeitweise auf¬ 
tretenden Fettstühle nämlich, und der positive Ausfall der Caramidgc- 
Reaktion bei der Urinuntersuchung hatten eine pankreatische Grundlage 
des Diabetes vermuten lassen. 

Bei den übrigen Krankheitsgruppen und Einzelfällen waren die 
Trypsinwerte so verschieden, dass wir aus den Resultaten nichts allgemein 
Charakteristisches hcrauslesen konnten. Als wir die Ursache dieser 
grossen Schwankungen suchten, kamen wir auf den nicht eben fernliegenden 
Gedanken, dass die Menge der Salzsäure und des Pepsins gegenüber der 
Trypsin- und Gallenmenge einen gewissen Antagonismus aufweisen würde. 
Der leichteren Uebersicht halber sind die Fälle nach ihren Pepsinwerten 
in den Tabellen so gruppiert, dass in die a-Gruppe die Fälle eingeteilt 
wurden, deren Pepsinwert zwischen 0 und 5 war, in die b-Gruppe die 
Fälle von 5—10, und in die c-Gruppe diejenigen, deren Pepsinwert über 
10 lag. Bei den einzelnen Gruppen haben wir auch den Durchschnitts¬ 
wert des Pepsins, Trypsins, freier Salzsäure und Gesamtazidität er¬ 
mittelt. 


Tabelle Ila. Pepsin: 0—5. 


u 

o 

B 

B 

3 

Anfangsbuchstaben der 
Namen des Patienten 

Klinische Diagnose 

Pepsinwert 

t-, 

o 

p* 

a 

CU 

b 

H 

nach 

Oel 


nach Tee 


Farbe 

-1 

Gesamtmengo in ccm j 

bC 

“ Na OH 
4 

auf 5 ccm 

“-Na OH 

4 . 

auf 5 ccm 

“Na OH 
jauflOOccm 

freie Salz¬ 
säure 

11 

cn .SS 
<U ES5 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

freie Salz¬ 
säure 

11 
rf |“0 
c n .SS 
4> N 

O < 

8 

G. A. 

Carcinoma ventr. 

3,0 

18,3 

0 

0 

_ 

_ 



stark grün 

SO 

*20 

12 

D. M. 

Gastroptosis 

3,0 

18,24 

0 

0,1 

0 

0,48 

0 

24 

do. 

180 

20 

14 

H. J. 

do. 

3,3 

18,4 

0 

1,0 

— 

— 

— 

— 

do. 

150 

2 ö 

15 

G. E. 

do. 

3,7 

17,37 

0 

1,1 

— 

— 

— 

— 

do. 

70 

20 

40 

L. S. 

Nephrit, par. ehr. 

3,5 

15,17 

0 

0,2 

— 

— 

— 

' — 

grün 

80 

25 


Pepsinwert: 0—5 
Trypsinwert: 15,17—18,24 
Freie Salzsäure: 0 
tiesamtaziilität: 0—1,1 


Pepsin-Durchschnittswert: 8,48 
Trypsin-Durchschnittswert: 16,59 
Freie Salzsäure-Durchschnittswert: 0 
(iesamtaziciitäts-Durchschnittswert: 0,48 
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Tabelle IIb. Pepsin: 5—10. 


Nummer || 

Anfangsbuchstaben der 
Namen des Patienten 

Klinische Diagnose 

Pepsin wert 


nach 

Oel 


nach 

Tee 


Farbe 

Gesamtmenge in ccm 

Saftmenge in ccm | 

Trypsin wert 

-5- Na OH 

4 

auf 5 ccm 

! 

4 Na OH 

4 

auf 5 ccm j 

fo NaOH 

auflOOccm 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 
Azidität 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

50 

K. J. 

Geheilte Bauchwunde 

9,6 

4,0 

0,4 

0,9 

_ 

— 

_ 

_ 

stark grün 

220 

125 

47 

K. T. 

Lymphom, colli 

9,8 

2,34 

0 

0,4 

0,40 

1,04 

20 

52 

grün 

80 

25 

48 

K. T. 

Appendic. chron. 

9,2 

0,4 

0,2 

0,5 

— 


— 

— 

wenig grün 

110 

20 

2 

B. J. 

Stenos. pylori 

8,2 

3,97 

0 

0,2 

— 

_ i 

— 

— 

do. 

130 

25 

3 

B. L. 

Tumor et Stenos. pylor. 

5,9 

0 

1,3 

1,5 

1,00 

1,40 

50 

70 

farblos 

140 

65 

5 

K. A. 

Care, ventr. 

8,8 

8,44 

0 

0,7 

0 

0.40 

0 

20 

gelb 

90 

40 

6 

P. J. 

do. 

8,8 

17,36 

0 

0,6 

0 

0,12 

0 

6 

dunkelbräun- 

180 

40 












lich-grün 



9 

R. H. 

do. 

9,2 

4,7 

0,3 

0,9 

0,32 0,92' 

16 

46 

stark grün 

130 

45 

11 

H. J. 

Care, ventr. et hepatis. 

6,6 

8,24 

0 

0,1 

0,06 !o, 26 ; 

3 

13 

farblos 

100 

15 

16 

M. K. 

Gastroptosis 

6,6 

16,04 

0 

0,4 

— 


— 

— 

grün 

70 

20 

17 

J. J. 

do. 

7,4 

18,9 

0 

0,1 

— 

_ 

— 

— 

do. 

80 

35 

20 

D. H. 

Ulcus ventr. 

9,2 

0,57 

0,8 

1,4 

1,62 1,90 

81 

95 

farblos 

130 

25 

21 

E. K. 

do. 

9,8 

2,67 

1,0 

1,1 

0,50 1,52 

25 

76 

wenig grün 

50 

25 

23 

K. P. 

Hyperaciditas 

8,0 

4,17 

0,4 

0,8 

1,32 

1,68 

66 

84 

do. 

120 

85 

24 

K. J. 

do. 

9,9 

0,34 

0,5 

0,7 

1,04 

1,74 

52 

87 

do. 

140 

30 

25 

S. .T. 

do. 

8,3 

13,4 

0,1 

0,5 

1,30 

1,66 

65 

83 

stark grün 

140 

50 

26 

Sz. S. 

do. 

9,7 

0,52 

0,8 

U 

1,32 

1,72 

66 

86 

farblos 

110 

45 

27 

K. S. 

Cat. ventr. chron. 

7,7 

8,6 

0 

0 

0 

0,20 

0 

10 

wenig grün 

60 

25 

28 

M. J. 

do. 

9,4 

14,44 

0 

0,1 

0 

0,52 

0 

26 

stark grün 

80 

15 

38 

R. D. 

Hepatit. interst. Icterus 

9,7 

9,4 

0,1 

0,3 

— 

— 

— 

— 

do. 

100 

40 

39 

M. A. 

Nephr. par. chron. 

7,8 

7,6 

0,1 

0,3 

— 

— 

— 

— 

grün 

60 

20 




9,1 

16,54 

0 

0,7 

— 

— 

— 

| — 

stark grün 

60 

20 




9,7 

1,3 

0,4 

0,9 

— 

— 

— 

1 — 

grün 

100 

25 


Pepsinwert: 5—10 
Trypsin wert: 0—17,36 
Freie Salzsäure: 0—1,3 
Gesamtazidität: 0—1,5 


Pepsin-Durchschnittswert: 8,62 
Trypsin-Durchschnittswert: 7,12 
Freie Salzsäure-Durchschnittswert: 0,27 
Gesamtaziditäts-Durchschnittswert: 0,57 


Tabelle IIc. Pepsin: 10—. 


1 

B. J. 

Stenosis pylori 

10,6 

1,97 

0,25 

0,5 

0,3g! 1,12 

18 

56 

farblos 

150 

30 

4 

Sz. A. 

do. 

11.4 

0 

0,8 

u 

0,84 

0,96 

42 

48 

do. 

200 

55 

7 

R. J. 

Carcinoma ventriculi 

11,3 

16,17 

0 

1,1 

0 

0,84 

0 

42 

dunkelbräun- 

licb’irtUn 

80 

40 

13 

K. J. 

Gastroptosis 

10,7 

9,1 

0 

0,3 

0.44 0,92 

22 

46 

stark gelb 

70 

15 

18 

S. J. 

Ulcus ventriculi 

12,0 

0,54 

0,7 

1,0 

1,06 1,64 

53 

77 

giün 

40 

20 

19 

V. J. 

do. 

10,1 

1,37 

1,3 

1,4 

0,94 

1,28 

47 

64 

farblos 

75 

25 

22 

K. M. 

do. 

11,7 

0,57 

0 

0,2 

0,80 

1,24 

40 

62 

do. 

60 

20 

29 

S. Zs. 

Cat. vent. ehr. 

14,3 

0,67 

0,6 

1,1 

0,72 

0,96 

36 

48 

grün 

120 

25 

30 

s. s. 

Diabetes mellitus 

10,5 

3,34 

1,0 

1,4 

— 

— 

— 

— 

wenig grün 

70 

20 

31 

D. A. 

do. 

10,5 

1,44 

0,2 

0,7 

— 

— 

— 

— 

grün 

50 

25 

82 

H. G. 

do. 

14,1 

0,44 

0,1 

0,4 

— 

— 

— 

— 

farblos 

140 

25 

34 

W. B. 

Hepat.int. luet. Icterus. 

12,0 

6,1 

0,6 

1,2 

— 

— 

— 

— 

do. 

100 

30 

35 

H. M. 

do. 

10,5 

10,27 

0 

0,2 

— 

— 

— 

— 

grün 

85 

20 

36 

H. S. 

Icterus cat. 

12,0 

1,74 

1,1 

1,6 

— 

— 

— 

j — 

larblos 

180 

50 

42 

W. P. 

Nephr. par. ehr. 

10,0 

1,57 

0,6 

1,1 

— 

— 

— 

; — 

grün 

80 

20 

46 

R. 0. 

Cat. apic. 

10,1 

14,33 

0 

0,5 

0,24 0,68 

12 

1 30 

stark grün 

140 

35 

41 

T. J. 

Nephr. par. ehr. 

15,8 

11,14 

0 

0,4 

- 

- 

. — 

; — 

gelb 

150 

25 


Pepsinwert: 10—15,8 
Trypsin wert: 0—16,17 
Freie Salzsäure: 0—1,1 
Gesamtazidität: 0,2—1,4 


Pepsin-Durchschnittswert: 11.62 
T ry p s i n - D u rc h s c h n i 11s w c r t: 4,77 
Freie S a 1 z s ä u r e - D u r c h s c h n i 11 s w c r t: 0.42 
Gesamtaziditäts- Durch Schnitts wert: 0.83 
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B. MOLNAR, 


Aus den Tabellen ist es leicht ersichtlich, dass die Pepsinwerte im 
umgekehrten Verhältnisse zu den Trypsinwerten stehen. In dieser Gruppe 
nämlich, wo der Pepsinwert ein niederer, zwischen 0 und 5 war, war 
der Durchschnitts-Trypsinwert der höchste (16,59), in der zweiten Gruppe 
(Pepsinwert 5—10) nur 7,12, in der dritten (Pepsinwert 10—), wo also 
die höchsten Pepsinwerte zusammengestellt wurden, war der Trypsin¬ 
durchschnittswert schon nur 4,77. Die Trypsindurchschnittswerte ver¬ 
laufen mit den Durchschnittswerten der freien Salzsäure und Gesamt¬ 
azidität eben so umgekehrt proportional. 

Hier können wir auch erwähnen, dass auch unsere Untersuchungs¬ 
ergebnisse den Befund bestätigen, dass der freie Salzsäuregehalt und die 
Gesamtazidität des Magensaftes nach Oeleingiessungen sich vermindert. 
Einerseits übt das Oel schon ab ovo einen hemmenden Einfluss auf die Salz¬ 
säureabsonderung aus, und ausserdem wird ein Teil der Salzsäure durch den 
infolge derOeleingiessung in den Magen sich ergiessenden Darmsaft gebunden. 
DieseTatsache wird durch die Titrierungsunterschiede der nach gewöhnlichem 
Probefrühstück und der nach Oeleingiessung erhaltenen Säfte illustriert. 

Dem Bestreben des Pepsins das Trypsin zu vernichten wird durch 
Gegenwart der Galle entgegengearbeitet, infolge deren das Pepsin gefällt 
wird und seine Wirkung verliert. Von diesem Standpunkte aus haben 
wir unsere Fälle, die Farbenintensität als Mass des Galleninhaltes zu¬ 
grundelegend, in 4 Gruppen geteilt. In die erste Gruppe (a) kamen die 
Fälle, bei denen der Saft ganz farblos war, in die zweite (b) die wenig grünen 
oder wenig gelben, in die dritte (c) die grünen oder gelben und der vierten 
(d) endlich wurden die Fälle zugeteilt, bei denen die Säfte stark grün oder 
stark gelb waren; in diese Gruppe wurden auch die zwei Karzinomfälle 
eingereiht, bei denen der Saft eine dunkelbräunlichgrüne Farbe hatte. 


Tabelle III a. Farblose Säfte. 



*- - 
« c 

'C « 




nach 

Oel 


nach 

Tee 



ß 



c p 
o o 

X ^ 

*9 cfl 

7/3 ft* 

X 

O C/3 

3 O 

Klinische Diagnose 

-4-S 

t. 

5- Na OH 

4 

auf 5 ccm 

- 7 - Na OH 

4 

auf 5 ccm 

1-5- Na OH 

1 4 

^auf lOOccm 

Farbe 

0 

c 

0 

bC 

p 

i 

Nummer 

cn 

bc a 

P « 

& S 

p «J 

< <4 


<X> 

£ 

P 

Pu 

fti 

s 

a 

cu 

t-i 

H 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 


p 

E 

ei 

X 

0 

O 

tx 

c 

n 

f. 

1 

B. J. 

Stenosis pylori 

10,6 

1,97 

1 

0,25 

0,5 

0,36 

1,12 

18 

56 

farblos 

150 

30 

3 

B. L. 

Tumor et Stenos. pylori 

5,9 

0 

1,3 

1.5 

1,00 

1,40! 

50 

70 

do. 

140 

60 

4 

K. A. 

Stenosis pylori 

11,4 

0 

0,8 

u 

0,84 

0,96 l 

42 

48 

do. 

200 

55 

11 

H. J. 

Care, ventric. et hepatis 

6,6 

8,29 

0 

0,1 

0,06 0.26' 

3 

13 

do. 

100 

15 

19 

V. J. 

Ulcus ventriculi 

10,1 

1,87 

1,3 

1,4 

0,94 

1,28 

47 

64 

do. 

75 

* 2 .) 

20 

D. St. 

do. 

9,2 

0,57 

0,8 

1,4 

1,62 

1,90; 

i 8 i 

95 

do. 

130 

25 

22 

Sz. M. 

du. 

11,7 

0.57 

0 

0,2 

0,8 

1.24 

40 

62 

do. 

60 

20 

26 

Sz. S. 

Hyperaeiditas 

9,7 

0,52 

0,8 

1,1 

1,32 

1,72 1 

66 

86 

do. 

110 

45 

32 

H. G. 

Diabetes mellitus 

14,1 

0,44 

0,1 

0,4 



— 

— 

do. 

140 

:>5 

34 

W. B. 

Hepatit. interstit. 
luetica. Ikterus. 

12,0 

6,1 

0,6 

1,2 

— 

— 

— 

— 

do. 

100 

oO 


Trypsiuwert: 0 8..4. Trypsin-Durchschnittswert: 2,028 
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Tabelle III b. Wenig grün- und wenig gelbfarbige Säfte. 


Nummer 

Anfangsbuchstaben der 
Namen des Patienten 

Klinische Diagnose 

Pepsinwert 

Trypsinwert 

nach 

Oel 

nach Tee 

Farbe 

S 

0 

0 

.2 

0 

bO 

a 

<D 

B 

-*-> 

S 

c6 

c n 

« 

Ü 

Saftmenge in ccm 

- 7 - NaOH 

4 

auf 5 ccm 

1 

~NaOH 1 
4 

auf 5 ccm 

4 NaOH 

4 

auflOOccm 

freie Salz¬ 
säure 

el 

Cß 

CD < 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

freie Salz¬ 
säure 

Gesamt- 

Azidität 

2 

B. J. 

Stenosis pylori 

8,2 

3,97 

0 

0,2 

_ 

_ 

_ 

_ 

wenig grün 

130 

25 

21 

E. K. 

Ulcus ventriculi 

9,8 

2,67 

1,0 

1,1 

0,50 

1,52 

1 25 

76 

do. 

50 

25 

23 

K. P. 

Hyperaciditas 

8,0 

4,17 

0,4 

0,8 

1,32 

1,68 

66 

84 

do. 

120 

85 

24 

K. J. 

do. 

9,8 

0,34 

0,5 

0,7 

1,04 

1,74 

| 52 

87 

do. 

140 

30 

27 

K. S. 

Cat. ventr. ehr. 

7,7 

8,6 

0 

0 

0 

0,20 

0 

10 

do. 

60 

25 

30 

L. J. 

Diabetes mellitus 

10,5 

3,34 

1,0 

1,4 

— 

— 


— 

do. 

70 

20 

48 

K. T. 

Appendic. chron. 

9,2 

0,4 

0,2 

0,5 

— 


— 

— 

do. 

110 

20 

49 

M. S. 

Enteritis memb. 

10,6 

0,9 

0,4 

0,9 

— 


— 

— 

do. 

160 

35 


Trypsinwert: 0,34—8,6 Trypsin-Durchschnittswert: 3,48 


Tabelle III c. Grün- und gelbfarbige Säfte. 


5 

K. A. 

Carcinoma ventriculi 

8,8 

8,44 

0 

0,7 

0 

0,40 

0 

20 

gelb 

90 

40 

10 

M. P. 

do. 

6,4 

16,9 

0 

0 

0 

0,40 

0 

20 

grün 

120 

15 

16 

M. K. 

Gastroptosis 

6,6 

16,04 

0 

0,4 

— 

— 

— 

— 

do. 

70 

20 

17 

J. J. 

do. 

7,4 

18,9 

0 

0,1 

— 

— 

— 

— 

do. 

80 

35 

18 

S. S. 

Ulcus ventriculi 

12,0 

0,54 

0,7 

1,0 

1,06 1,54 

53 

77 

do. 

40 

20 

29 

s. w. 

Cat. vent. chron. 

14,3 

0,67 

0,6 

1,1 

0,720,96 

36 

48 

do. 

120 

25 

31 

D. A. 

Diabetes mellitus 

10,5 

1,44 

0,2 

0,7 

— 

— 

— 

— 

do. 

50 

25 

35 

St. M. 

Hepatit. interstit. 
luetica. Ikterus. 

10,5 

10,27 

0 

0,2 

— 

— 

: 

— 

do. 

85 

20 

37 

T. A. 

Cholelithiasis 

— 

7,8 

0 

0,8 

0 

0,16 

0 

8 

do. 

30 

10 

39 

M. A. 

Nephr. par. chron. 

7,8 

7,6 

0,1 

0,3 

— 

— 

— 

1 — 

do. 

60 

20 

40 

L. S. 

do. 

3,5 

15,17 

0 

I 0,2 

— 

— 

— 

1 — 

do. 

80 

25 

41 

T. J. 

do. 

15,8 

11,14 

0 

0,4 

— 

— 

— 

i — 

gelb 

150 

25 

42 

W. P. 

do. 

10,0 

1,57 

0,6 

1,1 

— 

— 

— 

1 — 

grün 

80 

20 

44 

B. V. 

Chloroanaemia 

— 

5,4 

0,05 

i 0,6 

— 

— 

— 

i _ 

gelb 

40 

10 

45 

N. N. 

Asthen. nerv. 


1,3 

0,4 

1 0,9 

— 

, — 

— 

I — 

grün 

100 

25 

47 

K. T. 

Lymphom, colli 

9,8 

2,34 

0 

1 0,4 

0,40|1,04 

20 

; 52 

, do. 

80 

25 


Trypsinwert: 1,3—18,9 Trypsin-Durchschnittswert: 7,84 


Tabelle IIId. Stark grün- und stark gelbfarbige Säfte. 


6 

P. G. 

Carcinoma ventriculi 

8,8 

17,36 

0 

0,6 

0 

1 

0,12 

0 

6 

dunkelbrian- 

lich-grttn 

180 

40 

7 

R. J. 

do. 

11,3 

16,17 

0 

1,1 

0 

0,84 

0 

42 

do. 

80 

40 

8 

G. A 

do. 

3,0 

18,3 

0 

0 

— 

— 

— 


stark grün 

80 

20 

9 

R. II. 

do. 

9,2 

4,7 

0,3 

0,9 

0,32 

0,92 

16 

46 

do. 

130 

45 

12 

D. M. 

Gastroptosis 

3,9 

18,24 

0 

0,1 

0 

0,48 

0 

24 

do. 

180 

70 

13 

K. J. 

do. 

10,7 

9,1 

0 

0,3 

0,44 

0,92 

22 

46 

stark gelb 

70 

15 

14 

H. J. 

do. 

3,3 

18,4 

0 

1,0 

— 

— 

— 

stark grün 

150 

25 

15 

G. E. 

do. 

3,7 

17,37 

0 

u 

— 

— 

— 

— 

do. 

70 

20 

25 

S. J. 

Hyperazidität 

8,3 

13,4 

0,1 

0,5 

1,30] 1,66 

65 

83 

do. 

140 

50 

28 

M. J. 

Cat. vent. chron. 

9,4 

14,44 

0 

0,1 

0 

0,52 

0 

26 

do. 

80 

15 

33 

R. F. 

Cirrhosis hepat. Ikterus 


14,37 

0 

0,8 

— 

— 

— 

— 

do. 

40 

10 

38 

R. D. 

Hepatit. interst. Ikterus 

9,7 

9,4 

0,1 

0,3 

— 

— 

— 

— 

do. 

100 

40 

43 

N. N. 

Taenia 

9,1 

16,54 

0 

0,7 

— 


— 

— 

do. 

60 

20 

46 

R. 0. 

Catar. apic. 

10,1 

14,33 

0 

0,5 

0,24 0,60 

12 

30 

do. 

140 

35 

50 

K. S. 

Geheilte Bauchwunde 

9,6 

4,0 

0,4 

0,9 

- 

— 

— 

— 

do. 

220 

125 


Trypsin wert: 4—18,4 Trypsin-Durchschnittswcrt: 13,74 
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B. MOLNÄR, 

Wie aus den Tabellen ersichtlich ist, ist bei den Fällen der ersten 
Gruppe (a), wo die Säfte ganz farblos waren, der Trypsin-Durchschnitts¬ 
wert nur 2,028, bei der zweiten (b) schon 3,48, bei der dritten (c) 7,84 
und endlich bei der vierten (d) Gruppe, wo der Saft stark grün oder 
stark gelb war, haben wir auch den höchsten Trypsinwert (13,74) er¬ 
halten. Selbstverständlich ist auch hier, wie bei den übrigen Tabellen 
innerhalb der einzelnen Gruppen eine grössere Schwankung bemerkbar. 
Die Galle befördert wesentlich die Trypsinverdauung, neben dem Darm¬ 
safte bildet es auch einen Aktivator des Trypsins. Auf Hinzufügen von 
Galle geht die Trypsinverdauung noch einmal so rege vor sich (Wohl- 
gemuth). Ausserdem wird durch die Galle die Trypsinverdauung auch 
dadurch befördert, dass das Pepsin durch die Galle gefällt und wirkungs¬ 
los gemacht wird. 

Ausser der Salzsäure, Pepsin und Galle wird der Trypsingehalt des 
Saftes auch durch die anatomischen und motorischen Verhältnisse beein¬ 
flusst, wir haben ja eben die hohen Trypsin werte bei Gastroptose zum 
Teil auf diesen Grund zurückgeführt. Wir dürfen ausserdem nicht ausser 
acht lassen, dass die die Trypsinkonzentration bedeutende Ziffer selbst¬ 
verständlich nicht die Trypsinkonzentration des Pankreassaftes zeigt, 
sondern nur die Trypsinkonzentration der mittels der Magensonde ge¬ 
wonnenen Flüssigkeit. Diese Flüssigkeit ist aber aus allerlei zusammen¬ 
gestellt, sie ist ein Gemisch von Schleim, Magensaft, Dünndarmsaft, 
Pankreassaft, Galle, und wir können auch nicht wissen, in welchem Ver¬ 
hältnis diese Bestandteile gemischt sind. Die Menge der Flüssigkeit 
kann auch nicht massgebend sein, nachdem sie grösstenteils durch mo¬ 
torische Verhältnisse beeinflusst wird. Am ehesten wäre die Methode 
vielleicht noch bei der Diagnose eines Verschlusses des Ductus Wir- 
sungianus zusammen mit anderen Merkmalen verwertbar, falls die Probe 
mehrmals negativ ausfiele und keine Hyperazidität vorhanden wäre. 
Auf Grund einer stark positiven Probe hingegen können wir den Ver¬ 
schluss des Ductus Wirsungianus aussschliessen. Wir hatten selbst noch 
keine Gelegenheit die Methode bei einem solchen speziellen Falle zu ver¬ 
suchen. In Hinblick darauf, dass der Grad der Darmsaftregurgitation 
und die Quantität des in den Magen geratenen Trypsins von so zahl¬ 
reichen und unberechenbaren Faktoren abhängig ist, ist die Hoffnung leider 
nicht gross, dass die Methode bei der graduellen Untersuchung der Darm¬ 
verdauung zu diagnostisch praktisch verwertbaren Folgerungen führen wird. 

Jedenfalls ist es ein grosses Verdienst Boldyreffs, dass seine 
Tierversuche so interessante und bisher unbekannte physiologische Tat¬ 
sachen ans Tageslicht brachten. 
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XIII. 

lieber den Stickstoffgehalt des Sputums bei 
Lungengangrän. 

Von 

Br. Oscar Orszäg, 

Internem der Klinik. 

Unsere Kenntnisse über die chemischen Eigenschaften des Sputums 
machten in den letzten 50 Jahren verhältnismässig nur geringe Fort¬ 
schritte. Seit dem Erscheinen der Monographie ßiermer’s im Jahre 1855 
sind in der entsprechenden Literatur nur spärlich solche Angaben zu 
finden, die sich mit der diagnostischen Verwertung der chemischen Eigen¬ 
schaften und des quantitativen Verhaltens einzelner Bestandteile befassen. 
Zwar wäre die Annahme schon auf Grund der Analogie bei der Prüfung 
anderer Se- und Exkrete naheliegend, dass man aus der chemischen 
Struktur und Eigenschaften des Sputums auf den Zustand der kranken 
Lungen schliessen könne. Die Aenderung qualitativer resp. quantitativer 
Verhältnisse könnte uns von dem Zustande der Lungen auf dem Laufenden 
halten. 

Ausführlichere Sputumuntersuchungen wurden hauptsächlich bei 
Bronchitiden, Tuberkulose, Oedem, Entzündung und anderen Lungenleiden 
ausgeführt. Sputa von Lungengangränfällen wurden erst durch La n z (2) 
auf ihren Stickstoffgehalt untersucht. Mit dem Eiweissgehalte des Sputums 
befasste sich des weiteren Wanner (3), der die gelöste Quantität desselben 
durch Fällen bestimmte und daraus diagnostische Folgerungen ableitet. 

Die Untersuchungen von Lanz beziehen sich auf 4 solche Fälle von 
Lungengangrän, die unmittelbar auf Pneumonien folgten und schon lange 
bestanden; die Expektoration war infolge des schwachen Hustens stark 
vermindert. Auf Grund dessen hält Lanz die erhaltenen Stickstoffverlust¬ 
werte nicht den überhaupt möglichen entsprechend. Der Eiweissverlust 
im Sputum wurde von Wanner in einem Falle von Lungengangrän be¬ 
stimmt. Die Bestimmung wurde nur 3 mal ausgeführt, von dem Zustande, 
Ernährung, Körpergewicht und Behandlung des Patienten haben wir keine 
Kenntnis. 

Nachdem wir in den letzten Monaten mehrere Fälle von Lungen¬ 
gangrän an unserer Klinik beobachten konnten, habe ich den Stickstoff- 
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gehalt des Sputums mit dem Allgemeinbefinden, der Ernährung und den 
physikalisch festzustellenden Symptomen vergleichend bestimmt. Von 
ausführlicheren Stoffwechseluntersuchungen musste ich aus technischen 
Gründen Abstand nehmen. Die Lösung folgender Fragen bildete den 
Zweck meiner Untersuchungen: Welche Werte der Stickstoffverlust im 
Sputum erreicht, in welchem Masse eine Aenderung in denselben während 
des Ablaufes der Krankheit zu beobachten ist und inwiefern der Stick¬ 
stoffverlust den Stoffwechsel des Kranken beeinflusst. Auf Grund dieser 
Untersuchungen trachtete ich praktisch verwertbare Aufklärungen für 
die Erkennung des Zustandes und des Erfolges der Behandlung bei unseren 
Patienten zu erhalten. 

Der Stickstoffgehalt des Sputums wurde nach Kjehldahl’s Verfahren 
bestimmt. Wann er führte in seinen Untersuchungen die Bestimmung des 
Eiweisses durch Fällen aus, er bestimmte aber nur den Gehalt von 
gelöstem Eiweiss. Er hielt den Eiweissgehalt des Sputums von dem der 
Zellen unabhängig. Während dies Plesch (4) in seinen Untersuchungen 
über das Sputum bei Tuberkulose verneint, hielt ich es auch für zweck¬ 
mässiger, den Zerfall des Lungengewebes bei der Gangrän durch die 
Bestimmung des Gesamtstickstoffgehaltes zu untersuchen. 

Die Menge des in 24 Stunden expektorierten Sputums wurde bestimmt 
und dann durch längere Zeit darauffolgendes Reiben möglichst vollkommen 
homogenisiert. Nach 24ständigem Stehenlassen konnte das Zerreiben mit 
Leichtigkeit ausgeführt werden, die vielleicht noch vorhandenen Gewebs- 
partikelchen wurden zerquetscht, oder mit etwas Lauge behandelt. Letzteres 
Vorgehen musste aber kaum in Anspruch genommen werden. Bei dem 
grössten Teile der Fälle wurden 2—3 Bestimmungen ausgeführt. Für 
die Zuverlässigkeit der Homogenisierung sprachen die erhaltenen über¬ 
einstimmenden Werte. In Fällen von Differenzen wurden die Mittelwerte 
genommen. 

Zur Untersuchung gelangten folgende Fälle: 

I. Fall. A. W., 53 J. Pneumonie und Pleuritis vor 13 Jahren, danaoh voll¬ 
ständige Heilung. Seit einem Jahre heftige, stechende Schmerzen in der rechten 
Brusthälfte, starker Husten mit vielem Auswurf; das Sputum ist voluminös, stinkend. 
In rechter Seitenlage keine Expektoration. Der Kranke ist appetitlos, abgemagert, sehr 
schwach. Nach Terpentin-und Myrtol-Mcdikation trat in seinemZustande eine Besserung 
ein, dor aber bald Verschlimmerung folgte. Er hustet viel, die Quantität seines Spu¬ 
tums ist wieder erhöht und hat einen putriden Geruch. Es bestehen Fieber, Brust¬ 
schmerzen, auffallende Abmagerung, Schwächo, so dass der Patient kaum gehen kann. 

Statuspraesens: Schlecht entwickelt, sehr abgemagert. Skoliose. Die rechte 
Schulter steht etwas tiefer. Die rechte Hälfte des Thorax ist in der Höhe der Axillar¬ 
grube, die linke Hälfte in der Höhe des Proc. xyphoideus breiter. Atmen beschleunigt. 
Links in der Supraklavikulargrube und über der Spina scapulae kurzer Perkussions¬ 
schall. Hinten auf der rechten Seite von der 8. Rippe ab Dämpfung, von der 9. tym- 
panitisch gedämpfter Perkussionsscball. Die Herzdämpfung reicht nicht bis zum linken 
Rand des Sternums. Das Atmen ist rauh, über der Dämpfung zahlreiche klingende 
Rasselgeräusche. Temperatur37,8. Bei Röntgendurchleuchtung ist an der der Dämpfung 
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entsprechenden Stelle ein Schatten sichtbar. Das Sputum (400 ccm) ist putrid, grün¬ 
lich- graugelblich, enthält kleine an Semmelbrocken erinnernde gelblich-weisse Teil¬ 
chen. Während des Stehens entstehen 3 Schichten. Mikroskopisch sind unter anderen 
Bestandteilen'elastische Fasern zu sehen, Kochisehe Bazillen wurden nicht gefunden. 
Diagnoso: Gangr. pulmon. lob. inf. 1. d. Therapie: Erst Myrtoi, später Terpentin und 
Amara. 

Während seines Aufenthaltes in der Klinik hat der Patient an 6 kg zugenommen. 
Sein Allgemeinbefinden war gut, Appetit befriedigend. Rasselgeräusche waren kaum 
mehr hörbar. 

Das Ergebnis meiner Untersuchungen war in diesem Falle wie folgt: 


Tabelle I. 


Datum 

Sputum¬ 
menge 
in ccm 

Täglicher 
Stickstofl- 
verlust im 
Sputum in g 

Stickstoff¬ 
verlust in pCt. 

Körper¬ 
gewicht 
in kg 

12 . 2. 

290 

0,825 

0,284 

48,70 

20 . 

265 

0,422 

0,159 

49,70 

23. 

266 

0,273 

0,103 

— 

24. 

230 

0,250 

0,108 

51,60 

25. 

142 

0,214 

0,150 

— 

26. 

110 

0,151 

0,137 

— 

27. 

152 

0,067 

0,044 

— 

28. 

125 

0,338 

0,270 

52,60 

29. 

134 

0,134 

0,100 

— 

1. 3. 

134 

0,193 

0,144 

— 

5. 

130 

0,088 

0,067 

— 

6 . 

134 

— 

— 

53,40 

9. 

110 

0,382 

0,347 

— 

10 . 

144 

0,569 

0,395 

— 

17. 

130 

0,454 

0,349 

— 

18. 

138 

0,402 

0,291 

— 

19. 

116 

0,404 

0,348 

— 

21 . 

140 

0,539 

0,385 

54,40 

23. 

94 

0,065 

0,070 

— 

27. 

154 

0,177 

0,114 

— 

28. 

116 

0,406 

0,350 

— 

29. 

114 

0,438 

0,384 

55 


II. Fall. F. B., 31 J. Potus. Die Krankheit begann vor 6 Monaten mit Schüttel¬ 
frost, Husten und stechenden Schmerzen in der rechten Thoraxhälfte. Anfangs wenig 
Expektoration, Sputum zeitweise etwas Blut enthaltend. Zweimal starke Hämoptoe. 
Die Menge des Sputums nahm zu, hatte putriden Geruch. Vor 2 Monaten schien eine 
Besserung wahrnehmbar zu sein, dann treten wieder hohes Fieber, Husten, putrides 
zeitweise blutiges Sputum, Schüttelfrost, Thoraxschmerzen und Dyspnoe auf. Morgens 
Expektoration aus vollem Munde. Starke Abmagerung und Körperschwäohe. 

Hautfarbe fahl. Zunge belegt. Foetor ex ore. Appetitlos. In der rechten Axillar¬ 
höhle einige erbsengrosse Lymphdrüsen. Thorax länglich, flach, asymmetrisch, rechts 
seitlich verflacht, die linke Thoraxhälfte vorgewölbt. Die rechte Thoraxhälfte folgt 
den Atembewegungen nur unvollkommen. Dyspnoe. Atmungsfrequenz 32. Der Puls 
ist etwas leer, Frequenz 104. Der Perkussionsschall ist rechts in der Supraklavikulär- 
grübe etwas kurz, doch genügend rein, unter dem Schlüsselbein etwas, von der 2.Rippe 
ab vollkommen gedämpft. Die Dämpfung endet scharf am rechten Rand des Sternums. 
In der rechten mittleren Axillarlinie vollkommeneDämpfung. Herzdämpfungverkleineit, 
nur als relative perkutierbar. Hinten rechts in der paravertebralen, und skapularen Linie 
von der 8., in der hinteren Axillarlinie von der 7. Rippe ab stark gedämpfter Perkussions- 
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schall. In der rechten supra- und infraklavikularen Grube ist laute Inspiration und 
laute, verlängerte rauhe Exspiration hörbar. Von der 3. Rippe ab ist das Atmen ge¬ 
schwächt, über den untersten Partien der Lunge nicht hörbar. In der mittleren Axillar¬ 
linie auf einem zirkumskripten handtellergrossen Gebiete amphorisches Atmen. Hinten 
abgeschwächtes vesikuläres Atmen, dasselbe von der 8. Rippe ab nicht mehr hörbar. Bei 
der Durchleuchtung mit Röntgenstrahlen ist ein sich auf den ganzen unteren Teil der 
rechten Thoraxhälfte verbreitender, naob keiner Richtung hin scharf abgrenzbarer 
Schatten za sehen. Urin enthält Spuren von Albumen. Das Sputum oa. 600—650 com, 
penetrant, serös-schleimig-eitrig, grünlichgelb. Während des Stehens bilden sich 
3 Schichten. Dietrichsche Pfropfe vorhanden. Bei mikroskopischer Untersuchung 
sind elastische Fasern und Bakterien zu beobachten. Temperatur 40°. Diagnose: 
Gangr. lob. snp. pulmon. dextri. Therapie: Myrtolkapseln, Karbolinhalationen, später 
Terpentinöl. Der Kranke nahm über 7 kg zu, die Temperatursteigerungen wurden 
geringer, die Kavornensymptome ausgesprochener. 

Die Untersuchung des Sputums ergab folgende Zahlen. 

Tabelle n. 


Datum 

Sputum¬ 
menge 
in ccm 

Täglicher 
Stickstoff¬ 
verlust im 
Sputum in g 

Stickstoff¬ 
verlust in pCt. 

Körper¬ 
gewicht 
in kg 

25. 2. 

644 

1,181 

0,184 

55,40 

27. 

625 

2,506 

0,400 

— 

29. 

520 

1,327 

0,255 

— 

1. 3. 

450 

1,484 

0,329 

— 

5. 

390 

1,135 

0,291 

57,60 

9. 

880 

0,815 

0,214 

58,60 

11 . 

440 

1,789 

0,467 

— 

17. 

460 

2,523 

0,548 

58,10 

23. 

440 

2,541 

0,577 

60,50 

25. 

490 

2,549 

0,520 

— 

26. 

430 

2,784 

0,647 

— 

27. 

490 

2,058 

0,420 

— 

28. 

580 

3,248 

0,560 

— 

29. 

490 

— 

— 

59,10 

31. 

440 

2,849 

0,647 

— 

12. 4. 

— 

— 

— 

61,80 


HI. Fall. S. M., 56 J. Vor 9 Woohen Schüttelfrost. Seit dieser Zeit stechende 
Schmerzen in der rechten Thoraxhälfte, Husten, Fieber. Sputum gelblioh-grün-bränn- 
lich, seit 4 Wochen penetrant. Herzdämpfung den rechten Sternalrand überschreitend. 
Der 2. Ton der Aorta akzentuiert. Der Puls arythmisch, einige Extrasystolen. Rechts 
hinten von der 4. Rippe ab Dämpfung, an dieser Stelle abgeschwächtes Atmen mit 
trockenen Rasselgeräuschen. Sputum auf Gangrän charakteristisch, elastische Fasern 
enthaltend. Kochsche Bazillen nicht vorhanden. Diagnose: Gangr. pulmon. 1. d. 
Therapie: Terpentinöl. Nach dreitägigem Aufenthalte trat der Exitus letalis ein. 

Das Sputum konnte nur einmal untersucht werden. Die Menge desselben war 
40 ccm, der Stiokstoffgehalt 0,919 g, in Prozenten 2,189. 

IV. Fall. J. M., 21 J. Vor 13 Jahren Laugensteinintoxikation, seitdem Strictura 
oesophagi. Die Ernährung findet durch eine fistula ventricul. artefacta statt. Vor 
5 Tagen stechende Schmerzen in der rechten Thoraxhälfte, Schüttelfrost, Atem¬ 
beschwerden. Atem oberflächlich 28—30. Rechts von der 5., hinten von der 6. Rippe 
ab Dämpfung. Ueber dieser kein Atemgeräusch, geschwächter Pektoralfremitus. Sputum 
eitrig-schleimig, 3 Schichten bildend. Therapie: Myrtol, später Terpentin. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



208 0. ORSZÄG, 

Tabelle III. 


Datum 

Sputum¬ 
menge 
in ccm 

Täglicher 
StickstoiT- 
verlust im 
Sputum in g 

Stickstofl- 
vcrlust 
in pCt. 

18. 2. 

300 

0,990 

0,330 

19. 

400 

0,420 

0,105 

23. 

600 

1,260 

0,210 

24. 

400 

0,840 

0,210 

7. 3. 

370 

1,165 

0,315 


Wie die Tabellen zeigen, sind der tägliche Stickstoffgehalt sowie 
Stickstoffperzentuation des Sputums bei demselben Kranken grösseren 
Schwankungen unterworfen. Nachdem dies der Fall ist, sind wir nicht 
berechtigt, die Werte nach 1—2 Sputumuntersuchungen als für die Lungen¬ 
gangrän charakteristische zu betrachten. Bei den Patienten von Lanz 
wurde ein Stickstoffverlust von 0,205 bis 1,613 g festgestellt, ein grösserer 
Verlust wurde entsprechend bei grösseren Quantitäten des Sputums ge¬ 
funden. Sonach müssen wir in den Fällen von Lanz die Ursache des 
grösseren Stickstoffverlustes in erster Reihe in der grösseren Menge des 
Sputums suchen. Demgegenüber fanden wir zwischen Menge und Stick¬ 
stoffgehalt des Sputums in dieser Richtung keinen entsprechenden 
Zusammenhang. Bei verhältnismässig geringen Schwankungen der Sputum¬ 
menge waren in der Grösse des Stickstoffverlustes beträchtliche Differenzen 
zu beobachten. Im I. Falle fiel er z. B. von 0,539 auf 0,065 g, im 
IV. von 0,990 auf 0,420. In einem unserer Fälle wurde beobachtet, 
wie die Stickstoffperzentuation sogar zehnfache Differenzen in verschiedenen 
Zeiträumen aufwies. Die in unseren Fällen beobachteten Stickstoffver¬ 
luste übertreffen die Werte von Lanz bedeutend. So hat unser Patient 
F. B. selbst 3,248 g an einem Tage verloren. Unsere III. Patientin zeigte 
auch einen beträchtlichen Stickstoffgehalt ihres Sputums, indem dieses 
2,189 pCt. N enthielt. 

Der grosse Stickstoffverlust bei der Lungengangrän ist auf die Menge 
des expektorierten Sputums zurückzuführen. Wenn wir nun die Stickstoff¬ 
prozentwerte der Sputa verschiedener Lungenkrankheiten vergleichend 
untersuchen, finden wir verhältnismässig noch wenig Eiweiss im gangrä¬ 
nösen Sputum. Bei den anderen Lungenkrankheiten, wie Bronchitiden, 
Pneumonie, Phthise, sind die Verluste in geringen Sputummengen gar recht 
bedeutend, es ist aber in Betracht zu ziehen, dass bei der Pneumonie 
wegen der kürzeren Dauer der Krankheit ein exzessiver Verlust nur kurze 
Zeit andauert, während bei der Phthise und Gangrän die Verluste natur- 
gemäss recht lange fortbestehen. Als Beweis dessen, dass nicht in allen 
Gangrän fällen der Stickstoffverlust ein geringfügiger ist, möge der IV. Fall 
von Lanz, und unser III. Fall angeführt werden, in welchem vor dem 
Exitus, also trotz verminderter Expektoration in geringer Sputummenge ein 
Tagesverlust von 0,9199 Stickstoff im Sputum beobachtet wurde. 
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Dem durch das Sputum erlittenen Eiweissverluste ist in dem 
Haushalte des Organismus eine bedeutende Rolle zuzuschreiben. Mancher 
Kranke verliert ja im Sputum selbst etwa 20 pCt. derjenigen Stickstoff¬ 
menge, die durch den Harn zur Ausscheidung gelangt. Man könnte 
annehmen, dass aus der Stabilität oder der Erhöhung dieser Verluste 
auf die Abnahme der Kräfte und auf eine Verschlechterung des Krank¬ 
heitsprozesses gefolgert werden könnte. In dem I. und II. Falle besserte 
sich jedoch der Zustand der Patienten trotz des ständigen Stickstoffver¬ 
lustes und es erfolgte eine Gewichtszunahme, in dem I. Falle bildeten 
sich sogar die physikalischen Symptome zurück, so dass man schon an 
die Genesung des Patienten dachte. Der Stickstoffverlust war aber, wie 
schon erwähnt, ständig hoch. Trotz diesem nahmen beide Patienten 
etwa 6 kg zu. Aus diesen Beobachtungen ist die Folgerung abzuleiten, 
dass sowohl der absolute, wie relative Stickstoffgehalt des Sputums, wie 
der Zustand des Kranken von einander vollkommen unabhängig sind. 
Bei fortschreitender Besserung mit Abnahme der Sputummenge werden 
oft dieselben oder noch grössere Stickstoffmengen verloren, wie früher 
bei grösserer Expektoration. Dieser Umstand ist auf die Erhöhung der 
Stickstoffperzentuation zurückzuführen. 

Im Falle daher, dass kein Fieber besteht und dass die Nahrungs¬ 
aufnahme zufriedenstellend ist, kann eine Gewichtszunahme bei der 
Lungengangrän erfolgen. Aber trotz des Stickstoffgleichgewichtes oder 
Ueberschusses bleibt der lokale Prozess in den Lungen aufrecht, es er¬ 
folgt keine Heilung, höchstens nimmt die Menge des Sputums etwas ab. 

Während der Untersuchung des IV. Falles trachtete ich auch die 
Frage zu beantworten, wie gross der gelöste Eiweissgehalt des serösen 
Teiles des gangränösen Sputums ist, und ob dieser sich während der 
Beobachtungszeit verändert. Ich versuchte zu diesem Zwecke die Anwen¬ 
dung der Refraktometrie, indem ich bei jeder Gelegenheit mehrere Tropfen 
der serösen Schichte entnahm. Die erhaltenen Werte waren stets sehr 
niedrig und deuten auf einen geringen Eiweissgchalt. Während der mehrere 
Tage dauernden Untersuchung wurden nur ganz geringe Schwankungen 
beobachtet. Das längere Stehen des Sputums hat keine Aenderung in 
dem Refraktionswerte verursacht. Die Untersuchung nach Kjehldahl 
zeigte dem Refraktionskoeffizienten entsprechende Werte. Um zu beweisen, 
dass der Refraktionskoeffizient vorwiegend von dem Eiweissgehalte der 
serösen Sputumteile abhängt, habe ich das Eiweiss durch Fällen mit 
Essigsäure und Kochen aus dem Serum entfernt und die Refraktion der 
filtrierten und zentrifugierten Flüssigkeit nach Auffüllen bestimmt. In 
dem Falle, wo die Refraktion ursprünglich 1,3351 war, wurde ein Koeffizient 
von 1,3336 gefunden. Auf Grund dieser Untersuchungen können wir 
behaupten, dass die Menge des gelösten Eiweisses im gangränösen Sputum 
nur geringe Schwankungen hat. Diese Ergebnisse sprechen auch dafür, 
dass der gesamte Eiweissgchalt des Sputums in erster Reihe von dem 

Zeitbchr. f, klin. Medizin. 67. Bd. H. 1 — 3. i i 
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Tabelle IV. 


Datum 

Refraktion 
des Sputums 

Stickstoffgehalt 
in pCt. 

2 . 10. 

1,3348 

_ 

3. 

1,3345 

0,133 

4. 

1,3351 

0,147 

6 . 

1,3348 

— 

7. 

1,3343 

0,084 

10 . 

1,3350 

0,145 

11 . 

1,3350 

— 

12 . 

1,3350 

— 

13. 

1,3351 

— 


Zellengehalte abhängt, wie dies Bökay (5) in einer früheren Arbeit von 
anderen Sputumarten festgestellt hat. Hierbei wird nicht in Betracht ge¬ 
zogen, dass Blutungen und entzündliche Vorgänge in der Lunge im Ei¬ 
weissgehalte des Sputums eine bedeutende Aenderung verschulden können. 

Zum Schlüsse möchte ich noch kurz die Therapie unserer Gangrän¬ 
fälle erwähnen. Auf Anraten des Herrn Prof. F. von Koränyi haben 
wir in allen Fällen die zuerst von Skoda empfohlene und allgemein gelobte 
Terpentinbehandlung eingeleitet und dieselbe in Form von Inhalationen 
und Tropfen verordnet. Nach Beginn dieser Behandlung zeigte sich bei 
allen Kranken, mit Ausnahme des III. Falles eine erhebliche Besserung. 
Der III. Fall stand nur zwei Tage lang unter dieser Behandlung; die 
Patientin verschied an Herzlähmung, die Sektion zeigte eine hochgradige 
Myodegeneratio cordis. Bei den übrigen Kranken besserte sich jedoch 
der Allgemeinzustand, das Körpergewicht nahm zu, und die bedeutende 
Kraftzunahme, das bessere Aussehen, die Verminderung der Sputummenge, 
die Verminderung des üblen Geruches konnte ausser den hygienischen 
Verhältnissen nur der Therapie zugeschrieben werden. Die Verminderung 
des Nitrogengehaltes konnte nur im ersten Falle eine Zeit lang beobachtet 
werden. Unsere Erfahrungen lauten also dahin, dass sich die Terpentin¬ 
therapie tatsächlich bei der Behandlung der Gangrän bewährt, Heilungen 
konnten wir aber nicht beobachten. Die versuchten Myrtolpräparate und 
Inhalationen bewährten sich nicht und die Besserung in dem Zustande 
der Kranken war klar auf die Darreichung des Terpentins zurückzu führen. 
Bei allzulanger Terpentinölinhalation sahen wir aber schwere chronische 
Laryngitiden sich entwickeln. Deswegen ist diese Behandlungsweise nur 
mit Vorsicht auszuführen. 

L i t e r a t u r. 

1. Biermer, Die Lehre vom Auswurf. 1855. — 2. Lanz, Deutsches Arch. f. 
klin. Med. 1896. — 3. VVanner, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 75. — 4. Plesch, 
Magyar Orvosi Archivum. 1907. — 5. Bökay, Fester med.-chir. Presse. 1882. 
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Beiträge zur Wirkung des Yoghurt-Bacillus (Bacillus 
bulgarus) auf den Bacillus coli. 

Von 

Dr. Tibor von Kern, 

Internem der Klinik. 

Es bestehen im Darmkanal stetige Gärungs- und Fäulnisprozesse, 
die von den im Darmkanal lebenden Mikroorganismen erhalten werden. 
Unleugbar ist es, dass man die Flora der Darmbakterien benötigt. 
Schottelius (1) nährte Hühner 17 Tage lang mit steriler Nahrung und 
fand, dass sie ähnlich herabgekommen sind, wie die, welche hungerten. 
Die Warmblüter besitzen kein zelluloselösendes Ferment. Die Auflösung 
der Zellulose kann nur bei Anwesenheit von Darmbakterien stattfinden. 
Die Untersuchungen von Kijanitzka (2) bestätigen die Wichtigkeit der 
Darmbakterien ebenfalls. Seiner Meinung nach nämlich kann das von 
seiner Mutter getrennte Tier die Nahrungsmittel nicht verarbeiten, da das 
Eiweiss ohne Darmbakterien nicht resorbiert wird. 

Ferner ist die normale Darmfiora ein wirksames Schutzmittel gegen 
das Eindringen und die Fortpflanzung gewisser und grösstenteils pathogener 
Bakterien. Landsberger, Dallemagne, Süsswein (3) haben bewiesen, 
dass durch das Bacterium coli die Entwickelung gewisser pathogener 
Bakterien (Bac. prodigiosus, bac. fluorescens liquefac., vibrio cholerae, 
bac. diphtheriae) gehemmt wird. Die Zerfalls- und Fäulnisproduktc der 
Nahrungsmittel infolge der Bakterien liefern endlich auch diejenigen 
chemischen und mechanischen Agenten, besonders Säuren und Gase, 
welche die normale Peristaltik anregen. Strasburgcr bewies, dass 
eine Form der Obstipation durch einen auffallend geringen Bakterien¬ 
gehalt des Darminhaltes charakterisiert und wahrscheinlich auch ver¬ 
ursacht wird. 

Die normalen Darmbakterien spielen also teils bei der Verdauung, 
teils als Schützer gegen Infektionen und Intoxikationen eine wichtige 
Rolle. In diesem Sinne sind sie also unentbehrlich; daneben können sie 
aber durch die Ansammlung der von ihnen stets gelieferten Fäulnis¬ 
produkte auch eine schädliche Wirkung entfalten. — Die Lebensfunktionen 
der mit den Nahrungsmitteln einvcrleibten Bakterien verlaufen nämlich 
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T. von KERN, 

im Darm. Infolge ihrer Lebensfunktionen werden in dem Darm die 
Gärungs- und Fäulnisvorgänge erhalten, wobei sich für den Organismus 
giftige Stoffe, Valeriansäure, Buttersäure, Ammoniak, Phenol, Kresol, 
Leucin, Schwefeläthersäure u. a. entwickeln. Diese giftigen Stoffe werden 
in dem Organismus selbst unter normalen Verhältnissen resorbiert. Nach 
der Resorption werden sie teils verbrannt, teils durch Esterbildung un¬ 
schädlich gemacht, jedoch können sie auch eine toxische Wirkung aus¬ 
üben, wie besonders von französischen Autoren hervorgehoben wird. 
Der Organismus muss gegen diese giftigen Stoffe kämpfen, wobei seine 
Widerstandsfähigkeit abgeschwächt wird. Metschnikoff und seine 
Schüler sehen bekanntlich darin die Ursache der zu früh eintretenden 
Senilität. Huchard (5) sagt dagegen, dass diese, im Organismus zirkulie¬ 
renden Gifte einen mehr oder weniger ausgesprochenen Spasmus und eine 
dauernde Hypertension des Arteriensystems zur Folge haben, wodurch 
die Entwicklung der Arteriosklerose befördert wird. 

Die Darmbakterien, bezw. ihre Zerfalls- und Fäulnisprodukte 
können — ausser ihren allgemeinen giftigen Wirkungen — auch lokal 
schädigend wirken, wenn ihre Zahl, aus welcher Ursache immer, 
grösser wird, oder wenn sie, betreffs ihrer Lebensbedingungen, in 
günstigere Verhältnisse gelangen. Solcher Weise können unter der Wirkung 
sogar der normalen Flora — unter gewissen Umständen — verschiedene 
gastrische Dyspepsien, anderseits akute oder chronische Enteritiden ent¬ 
stehen. Ferner wenn Passagestörungen im Darmkanal auftreten und das 
Darmsekret staut, kann die Ueberwucherung der sonst normalen Darm¬ 
mikroorganismen, wie die Steigerung ihrer Virulenz sehr schwere patho¬ 
logische Veränderungen verursachen. Durch die verletzte Epithelschicht 
gelangen die Bakterien in die inneren Organe. So kann das Bacterium 
coli, welches sonst — wie wir wissen — eines der wichtigsten und 
konstantesten Darmbakterien ist, Peritonitis, Cholecystitis, Cholangitis, 
Pyelitis, Cystitis, Meningitis, sogar allgemeine Sepsis . hervorrufen. 
[Schmidt-Strasburger (4).] 

Alle diese schädigenden Prozesse können durch die übermässige 
Vermehrung der normalen Darmflora, bezw. durch die Virulenz¬ 
zunahme irgend einer Bakterienart, hervorgebracht werden. Sehr gross 
ist auch die Zahl jener Krankheiten, welche von den, aus der Aussen- 
welt stammenden, im Darm nur unter pathologischen Umständen vor¬ 
handenen Bakterien verursacht werden. 

Im Zusammenhang mit der Lehre von der intestinalen Autointoxi¬ 
kation ist auch die Frage der intestinalen Antisepsis entstanden. Für 
den Zweck der Dannantisepsis wurden verschiedene Medikamente, wie 
Kaphthol, Benzonaphthol, Kalomel, Salizyl und andere Präparate vor¬ 
geschlagen. Durch diese Mittel gelingt es auch die Bakterien in ihrer 
Entwickelung so zu beeinflussen, dass die Fäulnis, wenn auch nicht ganz 
aufgehoben, immerhin etwas beschränkt wird. Aber abgesehen von ihrer 
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wenig befriedigenden Wirkung ist auch der lange fortgesetzte Gebrauch 
von Arzneien für den Organismus nicht immer indifferent. 

Naphthol reizt die Magenschleimhaut, die Salizylpräparate irritieren 
die Nieren, Kalomel verursacht direkt Darmerscheinungen. Durch chemische 
Stoffe ist also die Bekämpfung der Schädlichkeit der Darmbakterien¬ 
flora ohne die gleichzeitige schädliche Beeinflussung des Organismus nicht 
möglich [Strasburger (6)]. 

Die Milchsäure hat nach den Untersuchungen von Hayem, Grund¬ 
zach j Schmitz und Singer (7) starke antiputride Wirkung; sie wirkt 
nicht nur auf die Darmbakterien antiseptisch, sondern auch dadurch, 
dass sie die Alkalizität des Darmsekretes aufheben kann, ist sie geeignet 
die Bildung der Fäulnisprodukte zu verhindern; ausserdem befördert sic 
die Heilung der Geschwüre durch die Wirkung auf die lebenden Zellen 
(Nigoul). — Sie verbrennt aber in dem Organismus — nach den Unter¬ 
suchungen von Nencki und Sieber (8) — sehr rasch zu Wasser und 
Kohlensäure, wodurch sie ihre günstige Wirkung nur sehr kurze Zeit ausübt. 

Auf diese gärungs- und fäulnishemmende Wirkung der Milchsäure 
gründet sich die ähnliche, empirisch schon lange bekannte Wirkung der 
verschiedenen saueren Milcharten, in welchen die Milchsäure infolge der 
lebenden Mikroorganismen, der verschiedenen Milchsäurebazillen gebildet 
wird. Aus der bulgarischen Yahourt (Yoghourt-)Milch haben Grigoroff 
und Massol, (9) ferner Cohendy und Michelson (10) einen sehr stark 
milchsäurcbildenden Mikroorganismus, den Bacillus bulgarus gezüchtet. 

Metschnikoff(11) und seine Schüler haben betont, dass man zur 
Bekämpfung der Darmfäulnis in den Darm statt Milchsäure, diesen 
Bazillus einführen kann. Herter(13) hat behufs Feststellung der Grösse 
der intestinalen Fäulnis in Dünndarm der Hunde direkt Mikroorganismen 
injiziert und den Inhalt des Urins an Actherschwefelsäure und Indikan 
bestimmt. Er ist zu dem Resultate gekommen, dass, während der 
Bacillus coli und proteus die Darmfäulnis befördern, die Einnahme 
grösserer Mengen des Bacillus lacticus die Fäulnis verhindert, wie aus 
der Abnahme der Menge der Aetherschwefelsäurcn und des Indikans im 
Urin gefolgert werden konnte. — Cohendy.(14) nahm 74 Tage lang 
280—350 g reine Kultur von Milchsäurebazillus zu sich, welche er aus 
Yoghourtmilch gezüchtet hat. Nach der Einnahme dieser Bazillen kon¬ 
statierte er aus der Urinuntersuchung die Abnahme der intestinalen 
Fäulnisprozesse. Daraus folgert er, dass die Einführung der Milchsäure¬ 
bazillen in den Darm zweifellos eine Desinfektion verursacht. — Pochon(15) 
bestätigte die Erfahrungen von Cohendy an sich selbst, indem er eine 
Abnahme der Indol- und Phenolmenge im Harn nachwies. Belcnowsky(Ki) 
hat Mäuse mit sterilen Nahrungsmitteln und gewissen Mengen von Milch¬ 
säurebazillen gefüttert. Ein anderer Teil der Mäuse bekam eine Milch¬ 
säuremenge, welche der von dem Bacillus bulgarus in der ersten Ver¬ 
suchsreihe produzierten Menge entsprach. Ausserdem bekamen sie 
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Mikroben, die keine Milchsäure produzieren. Ein dritter Teil der Mäuse 
bekam gewöhnliche Nahrung, ohne Milchsäure und ohne milchsäure¬ 
produzierende Mikroben. 

Seine Untersuchungen ergaben, dass die mit Bacillus bulgarus ge¬ 
nährten Mäuse am meisten Zunahmen und fruchtbar waren, ferner enthielten 
die Fäzes dieser weniger Mikroben. Ausser diesen Untersuchungen gab 
er wieder anderen Mäusen auf 56 — 60° C. erwärmten Bacillus bulgarus 
und erfuhr, dass auch diejenigen besser Zunahmen, als die mit Milchsäure 
gefütterten. Seiner Meinung nach wirkt der Bacillus bulgarus nicht nur 
durch die produzierte Milchsäure, sondern auch dadurch, dass er einen 
anderen Stoff produziert, der desinfizierend wiriit, selbst dann, wenn 
die Bazillen getötet sind. 

Dies sind jene Untersuchungsresultate, welche Metschnikoff (12) 
zur Begründung seines Vorschlags hervorbringt, dass man zur Bekämpfung 
der intestinalen Fäulnisprozesse statt Milchsäure — zweckmässiger — 
Milchsäurcbazillen verwende. Nach seinem Erachten [Metschnikoff (11)] 
akklimatisieren sich diese Bakterien im Darm, wo sie in Anwesenheit von 
zuckerhaltigen Stoffen Milchsäure bilden und, wie aus den oben 
erwähnten Experimenten folgt, die Fäulnis beschränken. 

Zur Verwirklichung der intestinalen Antisepsis auf solche Weise, 
haben Metschnikoff und seine Schüler die mit dem „Maya" Ferment 
bereitete Yoghourt-Milch benützt, aus welcher sie — wie oben erwähnt — 
den sehr stark milchsäurebildenden Bacillus bulgarus gezüchtet haben. 
Nach den Untersuchungen von Bertrand und Weisweiler (17) produ¬ 
zierten die bisher bekannten milchsäurebildenden Mikroben aus einem 
Liter Milch nur VlO g Milchsäure, dagegen der Bacillus bulgarus 25—30 g. 
— Dieser Bazillus ist ein kurzes, dickes Stäbchen von 5—20 fi Länge 
und ist ausserordentlich resistent, so dass er — wie clie Untersuchungen 
zeigten — durch den ganzen Darmtrakt wandernd, noch in den Fäzes lebens¬ 
fähig ist. Ausserdem ist im Mayaferment, nach den Untersuchungen von 
Grigoroff, auch ein Diplokokkus und Streptokokkus vorhanden, welche 
ebenfalls Milchsäure bilden. — Alle diese Bakterien sind grampositiv und 
färben sich mit Anilinfarben gut. Es sind aber in dem östlichen Maya¬ 
ferment auch solche Keime enthalten, welche die Wirkung der oben 
erwähnten milchsäurebildenden Bazillen hemmen. Deshalb hat Metschni¬ 
koff das „Laktobazilline u -Ferment hergestellt. Das ist ein lebendes 
Ferment, welches vorwiegend aus Bacillus bulgarus besteht. Doch greift 
dasselbe die Fette an und verleiht der Milch einen Seifengeschmack. Aus 
dem Grunde hat Metschnikoff den selbst in der gewöhnlichen saueren 
Milch vorhandenen Bacillus paralacticus demselben beigemengt, welcher 
der Milch einen angenehmen Geschmack verleiht. 

Die Hauptwirkung der mit Laktobazilline geronnenen Milch resp. der 
Bouillonkultur dieses Fermentes ist, dass sehr grosse Mengen von Milch¬ 
säure aus dem im Darm vorhandenen Milchzucker resp. aus anderen 
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zuckerhaltigen Stoffen gebildet werden. Die entwickelte Milchsäure übt 
ihre obengenannte Wirkung in statu nascendi aus, also viel energischer, 
ferner ist ihre Wirkung auch konstanter, weil fortwährend sich Milchsäure 
bilden kann; anderseits akklimatieren sich im Darm die in der Laktobazilline 
enthaltenen Bazillen, bleiben auch in den Fäzes lebendig und üben gegen 
die Ueberwucherung der gefährlichen Darmflora eine hemmende Wirkung 
aus. [Metschnikoff (11).] 

Bereits oben erwähnte ich diejenigen Experimente, welche auf den 
die Darmzerfallprodukte vermindernden Einfluss des Bacillus bulgarus 
schliessen lassen. Von den neueren Untersuchungen beweisen diejenigen 
von Leva (18) mit ihren Stoffwechselexperimenten, dass die Laktobazilline 
und Milch, besonders aber die gleichzeitige Verwendung der Laktobazilline 
und der Milch die Menge der enterogenen Fäulnis- und Gärungsprodukte 
vermindern. — Die Wirkung der Laktobazilline auf die Darmbakterien 
hat auch Wejnert (19) untersucht. Die Zahl der gezüchteten Bakterien 
des Kotes, namentlich die des Bacillus coli ist bei acht Kranken nach täg¬ 
lichem Gebrauch von einem Liter mit Laktobazilline gegorener Milch — 
auf 1 5 —Vas d er ursprünglichen gefallen. Die desinfizierende Wirkung 
kommt nach seiner Meinung dem lebenden Bacillus bulgarus zu, 
da die auf 100° C. erwärmte, mit Laktobazilline gegorene Milch diese 
Wirkung verliert. Endlich gelang es ihm, den Bacillus bulgarus nach 
mehrtägigem Gebrauch aus den Fäzes der Kranken, auch auf Agar und 
in Bouillon zu züchten. 

Diese Autoren sind mit Metschnikoff und den französischen Autoren 
zu gleichen Resultaten gekommen, was die die Gärung und Fäulnis 
hemmende Wirkung, also den auf die Darmbakterien ausgeübten Einfluss 
der Laktobazilline anbelangt. — Biernacki (20) hält aber das Resultat 
seiner Stoffwechselexperimente mit den Anschauungen von Metschnikoff 
nicht vereinbar. Auf Grund seiner Stoffwechseluntersuchungen kommt 
die Wirkung der Laktobazilline allein der besseren Ausnützung der 
Nahrungsmittel zu. Damit erklärt er die bessere Entwickelung und Ver¬ 
mehrung der Mäuse in Belenowskys oben erwähnten Experimenten. 
Die Wirkung der Laktobazilline gleicht nach seinem Dafürhalten der Milch¬ 
säurewirkung in Bezug auf die ausgeschiedenen Mengen der Aetherschwefel- 
säuren und der Ausnützung der Nahrungsmittel nicht. — Es ist möglich, 
dass der Bacillus bulgarus resp. seine chemischen Komponenten einen 
starken Reiz auf die Verdauungsorgane ausüben und nach seiner Meinung 
erklären die solcher Weise in grösseren Mengen ausgeschiedenen 
Verdauungssäfte die bessere Ausnützung der Nahrungsmittel. 

Diese Meinungsverschiedenheiten bestehen in Bezug auf Laktobazilline- 
wirkung unvermittelt. Eben deshalb habe ich in meinen folgenden Expe¬ 
rimenten die Wirkung des in der Laktobazilline enthaltenen Bacillus 
bulgarus auf den Bacillus coli, den mächtigsten Vertreter der Dannflora, 
von neuem geprüft. 
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Zu dem Zwecke habe ich Kranken, die mit Laktobazilline gegorene 
Milch verabreicht und die Zahlveränderung der aus den Fäzes gezüch¬ 
teten Kolikolonien untersucht. In einer anderen Versuchsreihe habe ich 
den auf die Kolikolonien ausgeübten Einfluss des reinen Bacillus bulgarus 
untersucht. 

In der ersten Reihe meiner Untersuchungen bin ich — um die 
Mengeveränderung der Kolibazillen, welche ich aus den Fäzes während 
der Verabreichung der Yoghourtmilch gezüchtet habe, kontrollieren zu 
können — folgender Weise vorgegangen: Bei gleicher Diät bestimmte 
ich die Zahl der aus den Fäzes gezüchteten Kolikolonien, vor und während 
dem Gebrauch der Yoghourtmilch. Ich mischte täglich mit derselben 
Oese die möglichst gleiche Menge des breiigen Teiles der Fäzes mit 
10 ccm sterilem Wasser. Nach der einige Minuten dauernden Sedimen- 
tierung der kleinen schwimmenden Flocken tropfte ich eine Menge von 
0,1 ccm aus dem oberen Teile dieser etwas getrübten Flüssigkeit, mittels 
einer sterilen Pipette, in, auf 43° C erwärmten, flüssigen Agar-Nährboden. 
Aus dem infizierten Agar goss ich Platten in ganz gleich grosse Petri¬ 
schalen. Zum Zwecke der Kontrolle goss ich gleichzeitig, gewöhnlich 
2—3 Platten mit gleich verdünnter, und einige mit weniger verdünnter 
Fäzeslösung. Nach 24 stündigem Stehen im Thermostat entwickelten sich 
auf den Platten in jedem Falle reine Kolikulturen. Ich bestimmte dann 
die Zahl der nach 24 Stunden entwickelten Kolikolonien, bezw. den Mittel¬ 
wert der an den gleichverdünnten Platten entwickelten Kolonien. 

Mit dieser Zahl bekommen wir natürlich nur annähernd genaue 
Resultate und können nur die gröbere Veränderung der Kolonienzahl 
für unsere Folgerungen verwerten. 

Zwecks leichterer Ucbersicht habe ich die Zahlenverhältnisse in sechs 
Fällen folgenderweise zusammengcstellt. (jS. Tabelle.) 

In dem ersten und zweiten Falle bestand die stets gleiche Diät, in 
der Frühe: aus Tee und Kakes; um 10 Uhr: Weinschaudeau; mittags: 
Suppe, Braten, Milchreis; um 4 Uhr: Tee und Kakes; abends: Milch¬ 
reis. Per os bekamen die zwei Kranken Bismuthum subnitric., //-Naphtol 
und Tannalbin, ana 4 mal täglich eine Messerspitze voll; per rectum: 
täglich eine Eingiessung von 100 ccm einer Mischung Jodoform 5,0, Mucilago 
gummi Arabioi 1000,0. Bei dem mit III. bczeichneten Kranken be¬ 
stimmte ich die Menge der Kolikolonien vorher nach der Probediät von 
Schmidt-Strasburger. Darnach bekam der Kranke nur Yoghurt-Milch. 
Die Zahl der Kolonien ist zwar geringer geworden und der Bacillus bulgarus 
konnte aus den Fäzes gezüchtet werden, jedoch war die Zahl der 
Kolonien schwankend. Bei gemischter Diät und bei Verabreichung 
von Y 2 1 Yoghurt ist die Zahl der Kolonien etwas gleichmässiger und 
geringer geworden. Kurze Zeit nach dem Aussetzen der Yoghurt-Milch, 
zeigte die Zahl der Kolonien wieder eine Zunahme. In dem vierten bis 
sechsten Falle war die Standartdiät früh: Tee, Semmel mit Butter; 
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I. Fall. 


III. Fall. 


O. J., Mann im Alter von 30 Jahren. Klinische 
Diagnose: Colitis ulcerosa. Aufnahme den 5. 6. 08. 
Abgang am 27. 6. 
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11. Fall. 
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\Y. E., Mann im Alter von 51 Jahren. Klinische 
Diagnose: Hepatitis chron. hypertrophica. Enteritis 
chron. Aufnahme den 23. 6. Abgang am 15. 8. 
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Sz. J., Mann im Alter von 18 Jahren. Klinische 
Diagnose: Neurasthenie. Aufnahme den 6. 4. 
Abgang am 2. 5. 
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VI. Fall. 


St. J., Mane im Alter von 30 Jahren. Klinische 
Diagnose: Colitis chronica. Aufnahme am 23. 3. 
Abgang am 9. 4. 
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IV. Fall. 


V. Fall. 


P. L., Mann im Alter von 48 Jahren. Klinische 
Diagnose: Colitis chron. Polypus recti. Auf¬ 
nahme den 22. 2. Abgang am 9. 5. 


S. A., Frau im Alter von 37 Jahren. Klinische 
Diagnose: Ren migrans 1. d. Atonia intestinorum. 
Aufnahme den 9. 2. Abgang am 28. 4. 
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mittags: etwa 100 g Fleisch, Gemüse in Pureeforra, Dunstobst, Reis- 
Auflauf und eine Semmel; um 4 Uhr Semmel mit Butter; abends: ein 
weiches Ei, Gemüse, Käse und eine Semmel, ln diesen Fällen bekam 
der Stuhl eine breiige Konsistenz und die Zahl der täglichen Stuhlgänge 
wurde geringer. Die Koliken hörten auf, Appetit uud Allgemeinbefinden 
besserten sich. In dem vierten Falle war auch eine grössere Gewichts¬ 
zunahme zu beobachten. Die Vermehrung der Kolonien nach dem Aus¬ 
setzen der Yoghurt-Milch ist auch in dem vierten und fünften Falle zu 
konstatieren. An den mit (*) bezeichneten Tagen konnte aus den Fäzes 
auf Agarplatten der Bacillus bulgarus gezüchtet werden. 

Aus den Tabellen sieht man, dass die Kolonienzahl in dem ersten 
Falle, vor der Yoghurt-Verabreichung zwischen 610 bis 680 schwankte. 
Während der Verabreichung der mit Laktobazilline zubereiteten Milch 
sank die Kolonienzahl auf 100—260. Die Zahl fiel ebenfalls in dem 
zweiten Falle von 430—480 auf 120—280; in dem dritten Falle von 
820—850 auf 270—420. In dem vierten Falle, wo die Zahl der Koli- 
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bazillenkolonien über 1000 war, zeigte sie bei der Verabreichung der 
mit Trainer’s Maya-Ferment behandelten Milch eine Schwankung zwischen 
200—500, in dem fünften Falle sank die Kolonienzahl von 430—460 
auf 130—200. ln diesem Falle ist zwar zweimal die Kolonienzahl über 
600 gestiegen, aber diese Steigerung ist nur — wie auch die Tabelle 
zeigt — vorübergehend gewesen. 

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, dass die Kolonienzahl des 
in den Fäzes enthaltenen Kolibazillus infolge der Wirkung des Bacillus 
bulgarus, bezw. der mit ihm bereiteten Milch, eine Abnahme erleidet. 
Nach diesen Resultaten kann ich die Ergebnisse der Untersuchungen von 
Wejnert(19), der — wie bereits oben erwähnt — eine Abnahme der 
Kolonienzahl des Kolibazillus bei ähnlichen Versuchen beobachtete, be¬ 
stätigen. — 

Der zweite Teil meiner Untersuchungen befasst sich mit der Wirkung, 
die der Bacillus bulgarus auf den Kolibazillus in vitro ausübt. Der 
Bacillus bulgarus ist — wie wir oben gesehen — aus dem Laktobazilline- 
Ferment, wie auch aus der mit demselben bereiteten Yoghurt-Milch, in 
reinen Kulturen züchtbar. Die 48 ständigen Agar-Agar-Kulturen bilden 
gelblichgraue, undurchsichtige Kolonien, die einen zentralen Kern und 
breite, etwas zackige Peripherie haben. Das Zentrum ist trocken, stark 
höckerig und zeigt bei Lupenvergrösserung papillenartige Erhebungen. 
Der Hof ist feuchter und sehr scharf abgegrenzt. Die Kolonien zeigen 
keine Irisation. In Bouillon entsteht nach 48 Stunden ein weisser, 
nebeliger Niederschlag und ein feines Häutchen, die Bouillon selbst wird 
nur wenig getrübt. Dagegen sind die oberflächlichen Agarkolonien des 
Bacterium coli bekanntlich homogen weissgelb, rund, etwas abgeflacht, 
mit zackigen Rändern, mässig feucht, milchglasartig durchscheinend 
und irisieren bei durchfallendem Licht oder sind perlmutterglänzend. 
Die Bouillon wird durch das Bacterium coli diffus getrübt. Infolgedessen 
sind die zwei Bakterienarten schon mit blossem Auge zu differenzieren, 
aber noch sicherer kann man unter dem Mikroskop*die gramnegativen, 
1—3 fi langen Kolibazillen von dem 5—20/* langen dicken, grampositiven 
Bacillus bulgarus unterscheiden. 

Zum Zwecke der Untersuchung, wie die zwei Bazillen aufeinander 
wirken, bin ich in verschiedener Weise vorgegangen. Aus der 24 ständigen 
Bouillonkultur der zwei verschiedenen Bazillen habe ich auf derselben 
Agarplatte die beiden Bakterien nebeneinander züchten können. In 
die Bouillonkultur eines 24 ständigen Kolibazillus impfte ich die Menge 
einer Oese einer Bacillus bulgarus-Bouillonkultur (1) und in eine Bouillon¬ 
kultur des Bacillus bulgarus wieder die gleiche Menge der Kolibazillus- 
Bouillonkultur (2). Nach 24 Stunden wurden von den infizierten Bouilloncn 
Agarplatten gegossen. Diese Platten, die mit der mit Bacillus bulgarus in¬ 
fizierten Kolibazillusbouillon geimpft wurden (1), bestanden hauptsächlich 
aus Kolikolonien, nur auf den Rändern entwickelten sich einige nicht 
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irisierende, gelblichweisse Bacillus bulgarus-Kolonien. Auf diesen Platten 
aber, welche von der mit Kolibazillus infizierten Bacillus bulgarus-Bouillon 
gegossen wurden (2), zeigten sich ungefähr gleiche Mengen von den Koli- 
und Bacillus bulgarus-Kolonien. 

Der Bacillus bulgarus kann also die Entwicklung des Bacillus coli 
nicht soweit hemmen, dass dies bei meiner Versuchsanwendung zu er¬ 
kennen wäre. Dass aber der Bacillus bulgarus auf die Entwicklung des 
Kolibazillus doch eine hemmende Wirkung hat, geht aus den folgenden 
Experimenten hervor. Ich habe die Toxine des Bacillus bulgarus her¬ 
gestellt. Die Massenkulturen des Bacillus bulgarus wurden — nach Ab¬ 
waschen mit physiologischer Kochsalzlösung und nach Abpipettieren — 
in einem Wasserbade von 60° C getötet. Dann wurden die getöteten 
Kulturen mit absolutem Alkohol eine Stunde lang geschüttelt. Nach 
24 stündiger Sedimcntierung und nach der Entfernung des Alkohols 
wurde der Rest auf dem Sandbade bei 35° C auf dick flüssige Konsistenz 
eingetrocknet, und nachher wurden die getöteten Baktcrienleiber mit 
sterilem Quarzsand verrieben. Die zurückgebliebene toxinhaltige Flüssig¬ 
keit wurde, nach wiederholtem Schütteln mit Alkohol und nach Sediraen- 
tierung des Sandes im Vakuum bei 37° C eingetrocknet. Eine gesättigte 
Bouillonlösung des in solcher Weise gewonnenen trockenen Extraktes wurde 
zum flüssigen Agar gemischt, in welchem Bouillonkulturen des Kolibazillus 
geimpft wurden. Es zeigte sich, dass an den Platten, die zur Kontrolle 
nur mit Kolibouillonkulturen behandelt waren, sich nach 24 Stunden ein 
reicher Belag von Bakterien bildete, während an den mit Bacillus bulgarus- 
Toxinen behandelten Platten (0,2—0,3 ccm auf eine Platte) ein einziges 
mal 200, meistens aber 5—40 Kolonien gezählt werden konnten. Folglich 
war in diesen Fällen die Entwickelung des Kolibazillus stark ge¬ 
hindert. 

Der Bacillus bulgarus und die in seinem Leibe enhaltenen Stoffe 
haben also eine die Entwickelung des Bacterium coli hemmende Wirkung. 
Dies zu beweisen; gelang nicht nur aus der Zahlenabnahme der aus 
den Fäzes gezüchteten Kolikolonien, sondern auch durch den Nachweis, 
dass der Bacillus bulgarus die Entwickelung des Kolibazillus, wenn auch 
nicht ganz zu verhindern, immerhin doch ziemlich stark zu hemmen im¬ 
stande ist. Wenn also der Bacillus bulgarus die (Jeberwucherung des 
Kolibakteriums hemmt, und wenn die sich in der Anwesenheit des Bacillus 
bulgarus in dem Darmkanal stets in statu nascendi entwickelnde Milch¬ 
säure ihre Wirkung ausüben kann, muss eine Abnahme der Darmfäulnis¬ 
produkte unbedingt stattfinden. Mit dieser Wirkung schützen die Lakto- 
bazillinepräparate den Organismus gegen die infolge der übermässigen 
Anhäufung von Fäulnisprodukten entstandenen Erkrankungen, und des¬ 
halb sind die Laktobazillinepräparate bei allen Darmleiden, welche eben 
durch die übermässige Anhäufung dieser Stoffe hervorgerufen werden, 
indiziert. Solche Krankheiten sind die mit GärungsVorgängen verbundenen 
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akuten und chronischen Darmstörungen, durch Sekretionsmangel charakte¬ 
risierten Magenleiden und die sich an diese anschliessenden Darmerkran¬ 
kungen, besonders die achylischen Diarrhöen. [Wegele(21), Löbel(22), 
Nigoul (23).] 
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lieber die Caramidgesche „PankreasreaktioirS 

Von 

Di. Nikolaus Roth, 

Internem der Klinik. 

Auf dem Gebiete der Erkrankungen des Pankreas kommt der 
funktionellen Diagnostik eine hervorragende praktische Bedeutung zu. 
Während man früher bei dem in seiner anatomischen Lage so sehr ver¬ 
borgenen Organe nur die physikalischen Untersuchungsmethoden in An¬ 
spruch nahm, wendet man seit Bright auch dem Fettstuhle der Glyko- 
surie, der Azotorrhoe als Ausfallserscheinungen der erkrankten Drüse 
entsprechendes Interesse zu. Die Ergebnisse der neueren klinischen 
Forschungen auf dem Gebiete der Pankreaserkrankungen bedeuten grosse 
Fortschritte in ihrer Frühdiagnose. Sahlis Glutoid, die Schmidtsche 
„Säckchenprobe“, die alimentäre Dextro- und Laevulosurie, die Bedeutung 
der vermehrten Fettstoffe in den Fäzes ermöglichen heute die Diagnose in 
vielen Fällen, in welchen früher vielleicht nur das zufällige Ergebnis 
der Sektion eine Veränderung in diesem Organe erkennen liess. Nach 
Cammidge sind die Erkrankungen der Bauchspeicheldrüse in vivo zur 
Hälfte der Fälle nicht erkannt. Ein diagnostisches Verfahren, welches 
die entsprechende Diagnose frühzeitig erfahren lässt, wäre daher von 
grosser Bedeutung. 

Grosses Aufsehen erregte die Mitteilung von Cammidge, dass bei 
Pankreaserkrankungen im Harne ein spezifischer Stoff vorkommt, der mit 
Phenylhydrazin Kristalle bildet, welche ein typisches Zeichen der Pankreas¬ 
erkrankungen wären. 

Während die früher erwähnten Erscheinungen Ergebnisse der ver¬ 
änderten inneren oder äusseren Sekretion des erkrankten Pankreas sind, 
scheint bei der Cammidgesehen Probe der im Harne vorkommende, 
präziser vorderhand nicht genauer definierbare Stoff das Resultat gewisser 
in der Substanz der Drüse vorhergehender Stoffwechselunregelmässigkeiten 
zu sein. 

Die Ausführung der Reaktion, die gleich am Anfang einen so be¬ 
währten Anhänger, wie Mayo Robson, den englischen Pankreaschirurgen 
fand, gestaltet sich folgenderweise. Man gibt zu 10 ccm rein filtriertem 
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Harne 1 ccm konzentrierte Salzsäure und lässt auf Sandbad langsam und 
vorsichtig rührend 10 Minuten lang kochen. Damit die kleine Menge 
Flüssigkeit nicht zu sehr eingedickt werde, legt man in die Oeffnung des 
Kochkolbens einen Glastrichter, wo sich die Wasserdämpfe niederschlagen. 
5 ccm der so gewonnenen Flüssigkeit werden mit ebensoviel destilliertem 
Wasser vermischt und abgekühlt. Die Salzsäure wird durch langsame 
Zugabe von 4 g Plumbum carbon. neutralisiert. Der Niederschlag wird 
abfiltriert und mit 5 ccm destilliertem Wasser ausgewaschen. Zum reinen 
Filtrat mischt man 2 g Natrium aceticum und 0,75 salzsaures Phenyl¬ 
hydrazin, das Gauze lässt man 3 — 4 Minuten lang sieden, und dann 
giesst man die Flüssigkeit in ein Reagenzglas. Die Quantität der ganzen 
Flüssigkeit wird mit destilliertem Wasser auf 15—16 ccm ergänzt. Falls 
die Reaktion positiv ausfällt, scheiden sich im Verlaufe von 24 Stunden 
die in Garben oder Rosetten geordneten nadelförmigen Kristalle aus. 
Die Anwesenheit von Zucker oder Eiweiss muss vermieden werden. 
Eiweiss hindert die Reaktion, und Zucker bildet mit Phenylhydrazin — 
in der Form des entsprechenden Osazons — selbst auch Kristalle 
(Fischersche Probe), welche zu Irrtümeru führen würden. Deswegen 
muss der Urin vorher auf beide untersucht werden. Der eventuell an¬ 
wesende Zucker wird durch Gärung entfernt, während der dabei ent¬ 
stehende Alkohol durch Aufkochen ausgetrieben wird. Eiweisshaltiger 
Harn wird durch den Zusatz von einigen Tropfen Essigsäure und Auf¬ 
kochen enteiweisst. 

Die Kontrollversuche zeigten, dass die Reaktion, welche Cammidge 
als A bezeichnet, nicht nur bei Pankreas-, sondern auch bei anderen Er¬ 
krankungen, die mit beträchtlichem Gewebezerfalle einhergehen, (z. B. 
Care, ventriculi, Pneumonie) positiv ausfällt. Nach neueren Untersuchungen 
haben die Kristalle weder mit den organischen noch mit den unorganischen 
Bestandteilen des Urins etwas zu tun. 

Cammidge hat zur Unterscheidung der Pankreaserkrankungen noch 
eine von ihm B genannte Reaktion ausgearbeitet, welche folgenderweise 
ausgeführt wird. 

Man gibt zu 20 ccm filtriertem Harn die Hälfte der wässerigen Lösung 
konzentrierten Hg Cl 2 . Der Niederschlag, der sich nach einigen Minuten 
bildet, und aus verschiedenen Hg-Salzen besteht, wird abfiltriert; 10 ccm 
des Filtrates werden nach Zusatz von 1 ccm konzentrierter Salzsäure 10 
Minuten lang auf dem Sandbad gekocht. Von dieser Flüssigkeit werden 
5 ccm mit 10 ccm destilliertem Wasser ergänzt, abgekühlt, die Salzsäure mit 
4 g Plumbum carbonicum neutralisiert, und dann die Reaktion A vollzogen. 

Die bei der Reaktion B entstehenden Kristalle sind gröber und dicker. 
Diese Kristalle A wie B sind in 30 prozentiger Schwefelsäure löslich. 
Cammidge folgerte aus dem rascheren oder langsameren Lösen der 
Kristalle, das er mit der Dicke der Kristalle in Zusammenhang bringt, 
wichtige diagnostische Schlüsse, und zwar: 
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I. Bei negativer Reaktion ist das Pankreas nicht krank. 

II. Ist die Reaktion A positiv, und die Reaktion B negativ, so ist 

1. eine akute Pankreatitis vorhanden, wenn sich die Kristalle binnen 
7 «— 3 U Minute lösen, 

2. eine chronische Pankreatitis in dem Falle, wenn sich die Kristalle 
binnen 1—2 Minuten lösen. 

III. Ist die Reaktion A, sowie die B positiv, 

1. so muss eine maligne Erkrankung des Pankreas vorhanden sein, 
wenn die Kristalle innerhalb 3—5 Minuten löslich sind, 

2. eine 1—2 Minuten beanspruchende Lösung bedeutet wiederum eine 
Läsion des Pankreas nach entzündlichen Erkrankungen der Drüse, 

3. wenn die Lösung 1 Minute dauert, ist nicht das Pankreas krank. 

Wenn alle diese Folgerungen sich bewährt hätten, hätten wir eine 

solche diagnostische Methode zur Verfügung, der kaum eine andere an 
die Seite gestellt werden könnte. Obzwar die theoretische Erklärung, 
mit welcher Cammidge die Reaktion zu begründen suchte, sehr gefällig 
klang, gab er kurz nach dem Erscheinen seines Artikels diese Theorie 
auf. Laut dieser sollte bei Pankreaserkrankungen im Gewebe der Drüse 
eine partielle Fettnekrosc zustande kommen. Die Lipase spaltet das 
Fett des Drüsengewebes in Fettsäure und Glyzerin; die Fettsäuren werden 
von dem im Blute kreisenden Alkali gebunden, oder deponieren sich in der 
Form von Kristallen in dem Organe; das freibleibende Glyzerin wird aber 
resorbiert und das hydrolytische Fällungsprodukt desselben, die Glyzerose 
(darum das Kochen mit HCl) gäbe in Verbindung mit Phenylhydrazin 
die Kristalle. Wie ich erwähnte, konnte sich diese Erklärung nicht 
lange halten. Nach dem Zusatz einiger Tropfen Glyzerin zum normalem 
Harne blieb die Reaktion aus (Willcox, Elösser, Eichler). Ich wieder¬ 
holte diesen Versuch derart, dass ich mit normalem Harn, bei dem ein 
vorhergehender Versuch negativ ausfiel, eine 1 :2000 Glyzerinlösung 
hcrstellte. Auch dieser Versuch endete mit negativem Resultate. 

Die Cammidgesche Methode wurde vielfach nachgeprüft. Ham 
und Cleland haben die Kristalle als die Verbindung von Bleisalzen mit 
Phenylhydrazin aufgefasst. Cammidge fand aber, dass die Resultate 
auch dann positiv ausfielen, wenn er die Bleisalze in Form von Sulfaten 
verwendete. Willcox erhielt auch im normalen Harn spezifische Kristalle, 
so dass er den diagnostischen Wert der Reaktion überhaupt bezweifelt, 
und das Entstehen der Kristalle aus der Anwesenheit eines, auch im nor¬ 
malen Harn vorkommenden Polysaccharids oder Glykoproteids erklären 
zu können glaubt. Aehnlich ist die Auffassung von Taylor und Haldane, 
letzterer fasst die Kristalle als Fällungsprodukte des im normalen Harn auch 
vorkommenden Dextrins oder tierischen Gummis auf. Clammidge wollte 
seiner Reaktion mittlcrweilen eine andere theoretische Erklärung geben; 
er nahm an, dass die Kristalle eine Verbindung einer Zuckerart mit 
Phenylosazon seien. Bei der Reaktion B. sollte dieser Zucker, der eine 
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Art Pentose wäre, fehlen. Das Kochen mit der Säure sollte nun diese 
Pcntose durch Hydrolyse frei machen. Diese Pentose sollte selbst¬ 
verständlich aus dem Pankreas stammen. Elösser erhielt bei der Aus¬ 
führung der Reaktion mit einem aus menschliches Pankreas gewonnenen 
Extrakte ein positives Resultat. Was aber die Frage anbelangt, welche 
Veränderungen diejenigen sind, in deren Folge die Pentose bei Pankreas¬ 
erkrankungen in den Stoffwechsel gelangt und im Urin ausgeschieden 
werden soll, diesbezüglich ist in der ganzen Literatur der vorliegenden 
Frage keine Frklärung zu finden. 

Grüner prüfte die Reaktion in 13 Fällen. In einem Falle von 
Cc. pancreatis, welcher auch durch Sektion erwiesen wurde, fand er sowohl 
die Reaktion A, wie die Reaktion B. positiv; in einem anderen Falle 
derselben Erkrankung waren die beiden negativ. Die Kristalle sind auch 
bei Bronchitis chronica entstanden, während er bei den Erkrankungen 
der Gallenwege und bei Diabetes bald positive, bald negative Resultate 
fand. Elösser prüfte in 16 Fällen die Probe und die Resultate gestalteten 
sich folgendermassen: 


Negativ A und B 
Cholelithiasis 
Cirrhosis biliaris hepatis 
Cc. colonis 

Dilatatio ventric. in 2 Fällen. 
Positiv A 


Schwach positiv A und B 
Cholelithiasis 
Pancreatitis chronica. 


Positiv A und B 


Pancreatit. chron. in 4 Fällen 
Cc. pancreatis 
Cc. ventriculi 
Cc. vesicae felleac 
Cholelithiasis. 


Retroperitoneales Sarkom. 


Cammidge selbst prüfte die Reaktion in 200 Fällen und ist in 
125 Fällen zu negativem Resultate gekommen, in denen die Erkrankung 
des Pankreas durch die Sektion oder durch die Operation festgestellt wurde. 
Das Resultat war besonders in Fällen von Cc. pancreatis sehr zweifelhaft, 
in diesen Fällen empfiehlt er die vorsichtige Untersuchung der Fäzes. 
Eichler erzielte durch seine Tierexperimente günstige Ergebnisse. Bei 
Hunden mit erkranktem Pankreas bekam er die typischen Kristalle, 
während dieselben im Harne eines normalen Hundes fehlten. Lepinc 
fand die theoretischen Erklärungen von Cammidge für garnicht begründet, 
und lässt seine Meinung von weiteren Untersuchungen abhängig bleiben. 
Neuestens glaubt Cholmers Watson, dass die Reaktion von grosser 
Wichtigkeit wäre, er bekam die Kristalle bei verschiedenen Veränderungen 
des Pankreas, aber auch in Fällen von Arteriosklerose, Vitium und Malaria. 

Zwei Jahre später vereinfachte Cammidge seine Methode, nachdem 
er die Reaktion A und B in eine einzige zusammenfasste. Diese ver- 

Zcitschr. f. klin. Medizin. C»7. Bd. H.l—3. ir. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



226 


N. ROTH, 

einfachtc Methode, nach der ich meine Untersuchungen durchgeführt habe, 
ist folgende: 

Zu 20 ccm zucker- und eiweissfreiera Harne gibt man 1 ccm kon¬ 
zentrierte Salzsäure, kocht langsam auf dem Sandbad 10 Minuten Jang, 
nachher ergänzt man mit kühlem destilliertem Wasser auf 20 ccm, dann 
wird die Salzsäure durch behutsames Zusetzen von 4 g Plumbum carbo- 
nieum neutralisiert. Nach einigen Minuten langem Stehen wird filtriert, 
und um ein vollständig reines Filtrat zu erhalten, schüttelt man noch 
mit 4 g Plumbum aceticum. Das reine Filtrat wird von dem Testierenden 
Blei durch Zusatz von 2 g Na 2 S0 4 gereinigt. Nachdem das Ganze auf¬ 
kocht, wird es durch ein mit warmem Wasser benetztes Filter filtriert, 
und mit destilliertem Wasser auf 18 ccm ergänzt. Dann kommen noch 
2 g Natr. aceticum, 0,8 g salzsaures Phenylhydrazin und 1 ccm 50proz. 
Essigsäure hinzu und lässt dies in einem Kochkolben 10 Minuten lang 
kochen. Es wird heiss in das Reagenzglas gegossen — nötigenfalls mit 
Aqua dcstillata auf 15 ccm ergänzt. Im Falle eines positiven Resultates 
werden sich die typischen Kristalle binnen 12 Stunden ausscheiden. Ist 
Zucker anwesend, so wird dieser — abweichend von der ursprünglichen 
Methode — erst nach dem Aufkochen mit Salzsäure und nach Neu¬ 
tralisation der letzteren vergärt, und der enstandene Alkohol durch 
Kochen entfernt. Die theoretische Erklärung blieb beim alten. 

Die Reaktion ist ziemlich kompliziert und nimmt mindestens eine 
halbe.Stunde in Anspruch. Haben sich keine Kristalle ausgeschieden, 
so bleibt die Flüssigkeit ein wenig trüb und gelblich und zeigt vielleicht 
nur auf der Oberfläche eine bräunliche Deckschicht, welche — wie 
mehrere Autoren behaupten — von den rhombischen Kristallen des 
Azetylphenylhydrazins gebildet wird. Es entstehen aber die Kristallaus¬ 
scheidungen in verschiedenen Quantitäten und Zeitpunkten. Die Kristalle 
bilden einen gelblichen, flockigen oder ein wenig zusammenklebendcn 
Niederschlag, welcher mikroskopisch schöne gelbe aus feinen Nadeln 
bestehende Garben und Rosetten erkennen lässt. Die Kristalle lösen 
sich in SOproz. Schwefelsäure, ich konnte aber in der Dauer des Ver¬ 
laufs der Lösung keinen wesentlichen Unterschied wahrnehmen. Jeder 
der entstandenen Kristalle löste sich durchschnittlich in kürzerer Zeit 
als einer Minute, die einzelnen Nadeln schmolzen in gestaltlose Massen 
zusammen, ihre vollständige Auflösung beanspruchte aber gewöhnlich 
mehr als 3—4 Minuten. 

Die diagnostische Bedeutung der Reaktion und die Meinungs¬ 
verschiedenheiten, die sich in den Nachprüfungen zeigten, veranlassten 
mich zur Anstellung weiterer Untersuchungen. Ich untersuchte, ab¬ 
gesehen von den seltener vorkommenden primären Pankreasleiden, solche 
Erkrankungen, die event. sekundär zu einer Pankreaserkrankung führen, 
wie die Erkrankungen der Gallenwege, der Leber, des Magens und 
ausserdem verschiedene Fälle von Diabetes und eine Reihe von ver- 
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Fall 

Klinische Diagnose 

Reaktion 

Bemerkungen 

1 

Hepatis luetica. Icterus melas 

+ 

Sehr starke Gmehlin 

2 

Tumor pancreatis 

+ 

Steatorrhoe, Azotorrhoe. Zucker nicht 
vorhanden 

3 

Cc. pancreatis 

+ 

Acholischer Stuhl, Azotorrhoe 

4 

Pancreatitis chron. 

+ 

2,5 pCt. Zucker, Azeton, Azetessigsäure 

5 

Pankreasstein 

+ 

Azotorrhoe, Steatorrhoe 

6 

Diabetes mellitus 

+ 

2,2 pCt. Zucker, Azeton, Azetessigsäure 

7 

Insuff, aortae 

— 

Wenig Albumen 

8 

Icterus catarrhalis 

— 

— 

9 

Icterus catarrhalis 

+ 

, — 

10 

Nephritis chronica 


1 pM. Albumen 

11 

Cc. ventriculi 

+ 

— 

12 

Diabetes mellitus 

+ 

3,5 pCt. Zucker, viel Azeton, Azet¬ 
essigsäure 

13 

Tumor mediastini 

— 

— 

14 

Atonia ventriculi 

— 

— 

15 

Leucaemia myeloidea 

+ 

Wenig Albumen. Grosse Leber und 
Milz. Diarrhoe 

16 

Cc. ventriculi 

+ 

Sectio: Atrophia pancreatis 

17 

Cc. ventriculi et hepatis 

+ 

Wenig Albumen. Starke Gmehlin. 
Sectio: Primäre Cc. hepatis. 
Atrophia pancreatis 

18 

Cc. hepatis 

+ 

Alimentäre Glykosurie 

19 

Cholclithiasis 

— 

— 

20 

Pyelitis 

— 

Wenig Eiter und Albumen 

21 

Cholelithiasis. Hydrops 
vesicae felleae 

+ 

Urobilin im Harne 

22 

Diabetes mellitus 

— 

0,6 pCt. Zucker 

23 

Achylia gastrica 

— 

— 

24 

Tbc. pulm. Enteritis tbc. 

— 

Wenig Albumen 

25 

Malaria 

— 

— 

26 

Pneumonia croup. 

+ 

— 

27 

Tumor abd. Cc. ventriculi (?) 

+ 

— 

28 

Exsudat, pleurit. 


— 

29 

Catarrhus apicum 

— 

— 

30 

Typhus abdom. 

— 

— 

31 

Morbus Basedowii 

— 

— 

32 

Ulcus ventriculi 

— 

— 


schiedenen Krankheiten, bei denen die Erkrankung des Pankreas mit 
Sicherheit auszuschliessen war, die infolgedessen zur Kontrolle dienten. 
Die Untersucbungsergebnisse sind in der beigefügten Tabelle zusammen¬ 
gestellt. 

Unter meinen Fällen konnte nur bei vieren die Diagnose einer 
Pankreaserkrankung festgestellt werden. Bei einem (2) wurde die Ver¬ 
änderung im Pankreas sogar auf operativem Wege nachgewiesen. Dieser 
Kranke hat längere Zeit mit der Diagnose Obstructio choledochi auf der 
Klinik gelegen und litt an sehr schwerem Ikterus. Bei der Operation — 
Cholecystogastrostomie — zeigte sich, dass am Kopfende des Pankreas 
ein Tumor sitzt, über dessen nähere Eigenschaft der Operateur keine 
sichere Meinung erlangen konnte. Nach der Operation wich der Ikterus, 
Patient beklagte sich aber über heftige Leibschmerzen. Um diese Zeit 
habe ich die Reaktion ausgeführt. Es war ausser dem fühlbaren Tumor 
noch ausgesprochene Steatorrhoe und Azotorrhoc vorhanden, jedoch fehlte 
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Glykosurie, weder alimentäre Dextro-, noch Lävulosurie konnte bei ihm 
erzeugt werden. Das Ausscheiden der Kristalle folgte bald der Be¬ 
endigung der Reaktion. 

Bei der zweiten Pankreasaffektion war Pancreatitis chronica (4) die 
Diagnose. Es waren ausgesprochene Steatorrhoe, Azotorrhoc und Glyko¬ 
surie vorhanden. Die Kristalle bildeten sich erst nach 6 Stunden langem 
Stehen und in viel geringerer Zahl als im ersten Falle. Durch auf¬ 
fallende Dicke der Kristalle war ein Fall von Cc. pancreatitis (3) cha¬ 
rakterisiert, in der Löslichkeit fand ich aber keinen grösseren Unterschied. 

Beim vierten. Kranken (5) haben sich zur ausgesprochenen Steator¬ 
rhoe und Azotorrhoe grosse Leibschmerzen gesellt. Die Erkrankung des 
Pankreas war offenbar, die Diagnose lautete auf Pankreassteine. Aus 
den typischen Kristallen entstand ein feiner flockiger Niederschlag. 

Bei dem in der Tabelle mit 17 bezeichneten Kranken wurde 
Cc. ventriculi et hepatis klinisch festgestellt. Cammidgesche Kristalle 
haben sich in grosser Menge ausgeschieden und bildeten einen dicken, 
etwas kohärenten, gelblichen Niederschlag. Die Sektion — sie war 
auch deshalb sehr interessant, da das Cc. hepatis als primäre Erkrankung 
erschien und der Prozess im Magen schon metastatischen Charakter 
hatte — ergab eine hochgradige Atrophie des Pankreas. Eine gleich¬ 
artige Erkrankung des Pankreas fanden wir bei der Sektion des Kranken, 
der mit Nr. 16 bezeichnet ist. In beiden Fällen fehlten im Leben die 
Symptome einer Pankreaserkrankung. 

Wie aus der Tabelle ersichtlich ist, war das Resultat positiv in 
drei Fällen von Cc. ventriculi, einem Falle von Hepatitis luetica und in 
einem von Icterus catarrhalis. Positiv war die Reaktion ebenfalls bei 
1 Cholelithiasis, 2 Diabetes, 1 Pneumonia crouposa im Lösungsstadium 
und 1 Leucaemia myeloidea, wo neben grosser Leber und Milz starker 
Aszites und Anasarka zugegen waren, letzterer durch eine Stauung 
in der Portalvene bedingt, die von leukämischen Drüsen komprimiert wurden. 

Zu negativem Resultate führten die Untersuchungen bei 1 Diabetes, 
1 Icterus catarrhalis, 1 Cholelithiasis, 1 Achylia gastrica und in den 
übrigen meiner 32 untersuchten Fälle, wo ich die verschiedenen Er¬ 
krankungsprozesse zur Kontrolle benutzt habe. 

Ausser diesen habe ich bei 10 gesunden Menschen die Reaktion 
ebenfalls vorgenommen. Das Resultat war in 8 Fällen negativ. In 
einem normale Verhältnisse aufweisenden Harne sind aber die typischen 
Kristalle, obzwar in geringerer Anzahl, erschienen; ein Fall, wo gar 
keine physikalische oder funktionelle Abweichung an irgend eine Ver¬ 
änderung des Pankreas denken liess. In einem zweiten normalen Falle 
war das Resultat ebenfalls positiv — hier war aber vor einigen Tagen 
eine Enteritis abgelaufen. 

Wenn ich die Resultate meiner Untersuchungen zusammenfasse, 
finde ich die Untersuchungen von Grüner, Elösser, Watson bestätigt. 
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ln den wenigen Fällen, wo das Pankreas primär erkrankt war, erhielt 
ich positives Resultat, in denjenigen aber, in welchen das Organ se¬ 
kundär zu erkranken pflegt, war die Reaktion bald positiv, bald negativ. 
Für die Verwendbarkeit der Reaktion würden jene zwei Magenkarzinom¬ 
fälle sprechen, in welchen die Reaktion positiv ausfiel. Die Resultate 
haben aber keine Beweiskraft, da zwei normale Fälle auch positive 
Reaktionen gaben. Das positive Resultat bei solchen Erkrankungen, 
bei denen zeitweise sekundär pathologische Veränderungen des Pankreas 
Vorkommen, kann auch nicht für die Reaktion verwertet werden, nachdem 
die Sektion den wirklichen Bestand einer Pankreaserkrankung nicht be¬ 
stätigen konnte. Die theoretische Basis der Reaktion ist auch sehr 
wenig befriedigend. Auf Grund meiner Untersuchungen kann ich 
also der Reaktion nicht einen so grossen diagnostischen Wert 
zuerkennen, wie dies Watson und Mayo Robson tun. Bis die 
Frage der Cammidgeschen Reaktion nicht eine weitere Auf¬ 
klärung findet, sind wir in der Diagnostik der Pankreas¬ 
erkrankungen noch immer auf die Untersuchung der physi¬ 
kalischen Symptome und auf die funktionellen Ausfalls¬ 
erscheinungen angewiesen. 
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XVI. 

Experimentelle Beiträge zur antagonistischen Wirkung 
des Adrenalins und Chlorkalziums. 

Von 

Dr. Franz Schrank. 


den Untersuchungen J. Loebs besteht zwischen dem Natrium¬ 
chlorid und Kalziumchlorid ein ausgesprochener physiologischer Gegen¬ 
satz, welchen er sowohl in Bezug auf das in frischem Zustande auf künst¬ 
lichem Wege befruchtete Fundulus-Ei, wie auch in der Wirkung aul die 
rhythmischen Bewegungen der separierten Herzspitze feststellen konnte. 
Diese Versuche veranlassten Maccallum, das Verhalten dieser beiden 
Salze in ihrer Wirkung auf die glatten Muskelzellen des Darmes zu 
prüfen. Maccallum fand, dass das Natriumchlorid innerlich, intravenös 
oder unmittelbar auf die separierte Darmwand angewendet, auf die 
Darmbewegungen anspornend wirkt; während das CaCl 2 nach welcher der 
erwähnten Form immer angewendet, die entgegengesetzte Wirkung hat. 
Fischer gelang es, die Natriumchloridglykosurie durch gleichzeitige An¬ 
wendung von Kalziumchlorid zu mässigen, bzw. zu verhindern. 

Diese oben erwähnten beiden Eigenschaften des Natriumchlorids, 
und zwar: seine Wirkung auf die glatten Muskelzellen und seine Glyko- 
surie auslösende Fähigkeit erinnert an das Adrenalin, welches — wie 
bekannt — auf die glatten Muskelzellen angewendet eine Kontraktion 
derselben hervorruft und nach seiner Einverleibung in den tierischen 
Organismus Glykosurie verursachen kann. 

Auf Veranlassung des Prof. A. v. Koränyi habe ich Versuche 
angestcllt, ob die Aehnlichkeit in der Wirkungsweise des NaCl und 
Adrenalins, auch auf das Verhalten zum CaCI 2 übertragbar ist, und 
zwar: ob die Wirkungen des Adrenalins bei gleichzeitiger An¬ 
wendung von Kalziumchlorid unterdrückt werden können. 

Zur Lösung dieser Aufgabe habe ich folgende Untersuchungen an¬ 
gestellt: 

I. Wie verhält sich bei gleichzeitiger Anwendung des Kalzium- 
chlorids die Ehrmannsche Reaktion, d. h. die durch Adrenalin ver¬ 
ursachte Erweiterung der Pupille des enukleierten Froschauges? 

II. Ist das Kalziumchlorid imstande, die nach intravenöser Injektion 
des Adrenalins auftretende Artcrionekrose zu verhindern? 
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III. Ist das CaCl 2 bei gleichzeitiger Anwendung imstande, die 
Adrenalinglykosurie zu unterdrücken? 


I. 

Meine Versuche bezüglich der Ehrmannschen Reaktion habe ich 
derart angestellt, dass ich in einer Versuchsreihe A. 6 Paar enukleierto 
Proschbulbi (siehe Tabelle A.): 

1. in eine physiologische Kochsalzlösung, 

2. in eine lproz. Chlorkalziumlösung, 

3. in ein Gemisch von Adrenalin und physiologische Kochsalz¬ 
lösung (1:33 000) und endlich 

4. in ein Gemisch von Adrenalin und 1 proz. Chlorkalziumlösung 
(1:33 000) brachte. 

Die in der Lösung 1. und 2. befindlichen Bulbi blieben unverändert; 
die Pupillen der Bulbi in der Lösung 3. haben sich (s. Tabelle A) in 
einer sehr geringen Zeitdifferenz von etwa 1—2 Minuten erweitert; die 
Erweiterung der Pupille der Froschaugen in der Lösung 4. begann um 
10 Minuten später und erreichte ihr Maximum ungefähr ebensoviel nachher. 


Tabelle A. Tabelle B. 


1 

Die angewendeten Lösungen: | 

1 

Die angewendeten Lösungen: 

Versuchszoit 

Adrenalin 
(1 : 1000) 
0,15 ccm + 
pbysiol. Koch¬ 
salzlösung 
5ccm. Verdün¬ 
nung 1:33000 

Adrenalin 
(1 : 1000) 
0,15 ccm -f- 
lproz. CaC) 2 
5ccm. Verdün¬ 
nung 1:33000 

1 proz. CaCl 2 - 
Lösung 5 ccm 
Physiologische 
Kochsalzlösung 

5 ccm 

Versuchszeit 

Adrenalin 
(1 : 1000) 
0,15 ccm + 

1 proz. CaCI 2 
4ccm. Verdün¬ 
nung 1:26000 

Adrenalin 
(1 : 1000) 
0,15 ccm + 

1 proz. CaCI 2 . 
Verdünnung 

1 :13000 

Adrenalin 
(1 : 1000) 
0,15 ccm “|- 
physiol. Koch¬ 
salzlösung 

2 cem. Verdün¬ 
nung 1:13000 

Hio 

Zusatz der Lösungen zu den Bulbi 

6« 

Zusatz der 

Lösungen zu den Bulbi. 

1120 

Geringe Er¬ 
weiterung 
Wenig zu¬ 
nehmende 
Erweiterung 

— 

— — 

r>>» 

— 

Geringe Er¬ 
weiterung 

Geringe Er¬ 
weiterung 

H 25 

Sehr geringe 
Erweiterung 


6 21 

Geringe Er¬ 
weiterung 

Wenig zu¬ 
nehmende 
Erweiterung 

Wenig zu¬ 
nehmende 
Erweiterung 

11 JO 

Pupille 
beginnt rund 
zu werden 

Erweiterung 
nimmt sehr 
allmählich zu 

-1 _ 

6 25 

Wenig zu¬ 
nehmende 
Erweiterung 


Erweiterung 
nimmt all¬ 
mählich zu 

11*7 

Pupille fast 
rund. Maxi¬ 
male Er¬ 
weiterung 

Pupille 
beginnt rund 
zu werden 


6™ 

Pupille 
beginnt rund 
zu werden 


Pupille 
fast rund 

H 45 


Pupille 
fast rund 


6 35 

Pupille 
fast rund 

Pupille 

; beginnt rund 
| zu werden 

Pupille 
ganz rund 

H 50 

— 

Pupille rund 

— — 

G 45 

Pupille rund 

Pupille ist 
etwas runder 

— 

H 55 


Maximale 

Erweiterung 


6 r ’ 5 

Maximale 

Erweiterung 

Maximale 
Erweiterung, 
etwas grösser 
als vorher 

Grösste und 
unter den 3 
die stärkste 
Erweiterung 

12 00 

— 

— 

: — — 

700 

— 

— 

— 

12 20 

— 

— 

— — 

8 °o 

— 

— 

— 

12 40 

— 

— 

— — 

()00 

-- 

— 

— 

100 

— 


— — 


— 

— 

— 
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In der zweiten Versuchsreihe (siehe Tabelle B) brachte ich 3 Paar 
Froschaugen 

1. in ein Gemisch von Adrenalin und lproz. Chlorkalziumlösung 
(1:26 000), 

2. in ein Gemisch von Adrenalin und lproz. Chlorkalziumlüsung 
(1 : 13 000) und endlich 

3. in ein Gemisch von Adrenalin und physiologischer Kochsalz¬ 
lösung (1 : 13 000). 

In der Erweiterung der Pupillen der in Lösung 1 und 2 gesetzten 
Bulbi zeigte sich eine kleine Verspätung; und zwar blieb im ersten Falle 
die Pupille 6 Minuten hindurch unverändert und begann sich erst dann 
allmählich zu erweitern; in der Lösung 2 war sofort eine bemerkbare 
Erweiterung sichtbar, welche aber in der ersten halben Stunde nicht fort- 
schritt. Bei 3 hat sich die Pupille von Anfang an gleichmässig und 
sukzessive erweitert und erreichte innerhalb einer halben Stunde ihr 
Maximum. Ferner hat sich die Pupille in der Lösung 1 und 2 nicht in 
solchem Masse erweitert, wie die der zur Kontrolle benützten und in 
reiner Adrenalinlösung befindlichen Bulbi. Wie aus diesen Versuchen 
ersichtlich, wirkt das Chlorkalzium bei gleichzeitiger Anwendung 
mit Adrenalin auf die Erweiterung der Pupille verzögernd. 

II. 

Die Entstehung der Arterionckrose nach Adrenalininjektionen wird 
teils auf die spezifische toxische Wirkung desselben, teils auf die mit 
der Kontraktion der Gefässmuskulatur verbundenen Ernährungsstörungen 
zurückgeführt. Da CaCI 2 die Pupillenwirkung des Adrenalins verzögert, 
wäre jene Annahme naheliegend, dass, falls die Kontraktion der glatten 
Muskelzellen der Gcfässwände in der Entstehung der Adrenalin-Arterio- 
nekrose tatsächlich eine Rolle hätte, diese Wirkung des Adrenalins durch 
Anwendung von Chlorkalzium gehemmt, und auf solche Weise die Ent¬ 
stehung der Arterionekrose verhindert werden könne. 

Zur Lösung dieser Frage habe ich Tierversuche mit 17 Kaninchen 
vorgenommen, denen 0,15 ccm Adrenalin (1: 1000) intravenös verabreicht 
wurde; ausserdem bekamen von den letzteren 6 jeden zweiten bis dritten 
Tag je 4—5 ccm Chlorkalziumlösung subkutan und 2 gleichfalls jeden 
zweiten bis dritten Tag je 2 ccm Chlorkalzium, jedoch intravenös; die 
übrigen 9 Tiere dienten zur Kontrolle. 

Die Ergebnisse dieser Versuche sind in der Tabelle C und D zu¬ 
sammengefasst. Von 8 mit Chlorkalzium behandelten Tieren blieben 2 
gesund; 3 zeigten eine schwere und 3 eine geringere Erkrankung; eines 
der Kontrolliere ging nach 11 Injektionen an einer Perikarditis zugrunde; 
von den übrigen 8 Kontrollieren war bei 4 eine weit vorgeschrittene, 
bei 3 eine geringere, und bei 1 Kaninchen eine unbedeutende Verände¬ 
rung an der Aortenwand zu finden. 
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Tabelle C. 



Zahl der Injektionen 

Gewicht 



g O § 

Gewicht 





der Tiere zu 



o 

der Tiere zu 


Nummer 

intravenöse 
Adrenalin- 
injcktionen 
0,15 ccm 

lproz.CaCl 
Lösung 
4—5 ccm 

Beginn und 
Ende des 
Versuches 

g 

Veränderungen 
der Aorta 

Nummer 

.5 ** +* 

o fl 

^3 ’fl .2 

C5 2 ’S 
N > fl 

Beginn und 
Ende des 
Versuches 

_ g 

Veränderungen 
der Aorta 

1 


18 


Unverändert 

7 

11 


Unverändert (Peri- 









karditis) 

2 


18 

] 


Eine grössere u. 

eine kleinere 
Plaque. 1 kleines 

8 

14 





i 


Aneurysma 




3 


18 


Unverändert 

9 

10 

i m BMJ 

3 — 4 kleine Plaques 

4 


18 

EL H55 

Schwer. Atheromaj 

10 

16 

iB? iWttÜÜ 






mit Aneurysmen 













Grosse Anzahl von 









Atheromen 

5 


19 


1—2 Plaques. 
Aorta etwas er- i 

11 

18 


Viel Plaques 





weitert | 





6 


| 18 


Viel Plaques 

12 

24 


Unbedeutende Ver- 





13 

23 


änderung 

Viel Plaques 



Tabelle D. 


| Nummer || 

Zahl der Injek¬ 
tionen von: 

2 ccm 1 pro*. 
CaCI 2 -Lösung 
-f- 0,15 ccm 
Adrenalin (1:1000) 
intravenös 

Gewicht 
der Tiere zu 
Beginn und 
Ende des 
Versuches 

g 

Veränderungen 
der Aorta 

Nummer j 

Zahl der Injek¬ 
tionen von: 

2 ccm phys. Koch¬ 
salzlösung 
-j- 0,16 ccm 
Adrenalin (1:1000) 
intravenös 

Gewicht 
der Tiere zu 
Beginn und 
Ende des 
Versuches 

g 

Veränderungen 
der Aorta 

1 

19 

1660—1550 

Aorta erweitert, 

3 

18 

1800-700 

Aorta erweitert. 




sonst unverändert 




Ein mittelgrosses 








Aneurysma 

2 

18 

1920-1960 

Aorta etwas er¬ 

! 4 

19 

1480—1320 

Aorta diffus er¬ 




weitert 

i 



weitert. 1 bis 








2 Aneurysmen 


Diese Versuche führten also zu den) Resultat, dass das Chlor- 
kalzium bei gleichzeitiger Adrenalin Verabreichung die Ent¬ 
stehung der Adrenalin-Arterionekrose nicht zu verhindern 
vermag. Loeper und Boveri haben sogar gefunden, dass die Ent¬ 
stehung der Arterionekrose durch Verabreichung von Kalksalzen noch 
mehr befördert wird. Möglicherweise führte die lange Versuchsdauer und 
die hohen Kalkdosen zu diesem Ergebnisse. 

III. 

Nach Blum ruft das Nebennierenextrakt bei Kaninchen, selbst in 
einer kleinen Menge verabreicht, eine vorübergehende Glykosurie hervor. 
Noel, Paton, Herter, Richards, Wakeman, Vosbourgh, Aronson 
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Tabelle I. 

Mit Adrenalin behandelte Tiere. 


No. 

Gewicht 
des Tieres 

Stande 

Harn- 

raenge 

Tages - 
menge des 
Harnes 

Fehlingsche 

Reaktion 

Zucker¬ 

menge 

Zucker¬ 

menge 

Tagesm. d. 
ausgesch. 
Zuckers 

Menge der 
Wasser- und 
Medikament- 

Bemerk ung 


g 


ccm 

ccm 

pCt. 

g 

g 

aufnah rae 


1. 

2720 

9-9 f. 

240 

240 

+ 

1 

4 

4 

100 ccm Wass. 




9—12 

0 





durch Magen- 




12-5 

45 






sonde +1 ccm 
Adrenalin 
(1:1000)subk. 


3. 

2720 

9—12 

0 






100 ccm Wass. 




12—4 

65 

231 

+ 

0,6 

0,4 


durch Magen- 




4-*/ 2 7 

0 





0,68 

sonde + 0,8 




l/ 2 7 mit Aus- 

38 


+ 

0,2 

0,2 


ccm Adrenalin 




pressung 
der Harn- 






(l:1000)subk. 




bisse 











V 2 7-9 f. 

128 


+ 

0,05 

0,08 






9—5 

8 








5. 

i 

1800 

9—11 

2 


+ 




Wie No. 1 

Das Tier ist in 
2Std. nach der 

7. 

1800 

9—12 : 

40 


schwach + 

j 



Wie No. 1 

Injektion zu¬ 



12-4 

75 : 

165 





grunde ge¬ 



4-9 

50 , 


! 

i 



| 

gangen. In 
seiner Blase 

9. j 

1600 I 

9—12 

90 1 


stark + 

0,7 ! 

0,6 


Wie No. 1 

waren 2 ccm 


i 



1 

zieml.stark 





Harn. 



12-4 ; 

30 

150 : 

+ 

13 i 

0,4 

0,1 




| 

4 — 9 

30 


schwach +, 

I 


! 


11. 

1800 

10-12 1 

0 


i 

1 



Wie No. 1 




12-4 

42 


schwach + 

0,7 1 

0,3 

0,3 



i 


4-5 | 

8 

86 

stark 4- i 


I 


i 


1 


I 


sehr stark 


] 




1 


4-9 f. 

2 


+ 








f 9 rait Auß * 

34 

1 

1 






I pressangi 


und andere haben bei Hunden und Kaninchen durch subkutane Injektion 
von Adrenalin eine Glykosurie erzeugt. Noorden, Metzger, Herter, 
Zulzer usw. sahen bei Menschen nach therapeutischen Adrenalininjektionen 
eine Zunahme des Blutzuckers. Bei Diabetikern wird die Glykosurie 
durch Adrenalin gesteigert. 

Obzwar das Adrenalin ein blutdruckerhöhender Bestandteil der 
Nebennierensubstanz ist, scheint die Glykosurie mit dieser blutdruck¬ 
erhöhenden Wirkung des Adrenalins in keinem Zusammenhänge zu stehen. 

Nach den meisten Autoren, sowie auch meinen diesbezüglichen Ver¬ 
suchen führt bloss die subkutane, bezw. intraperitoneale Verabreichung 
des Adrenalins zu einer Glykosurie, während man sie bei intravenöser 
Anwendung nur ausnahmsweise sieht, demgegenüber ist eine bedeutende 
Erhöhung des Blutdruckes hauptsächlich nach intravenösen Injektionen 
bemerkbar. Vielleicht ist die Adrenalinglykosurie toxischen Ursprunges. 
So nimmt Herter die toxische Beeinflussung des Pankreas an. 
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Tabelle I. 


.Mit Adrenalin und Chlorkalzium behandelte Tiere. 


0 

w Gewicht 
des Tieres 

Stunde 

g Harn- 
3 menge 

0 Ta « es -, 

2 menge des 

3 Ilarnes 

Fehling’sche 

Reaktion 

Z bfi 

a 

0 « 

3 g 

pCt. 

Zucker- j 
09 Menge i 

Tagesm. d.j 
oq ausgesch. 
Zuckers 

Menge der 
Wasser- und 
Mcdikament.- 
aufnahme 

Bemerkung 

2. 1500 

9—f. 9 

200 

200 i + 

0,1 

0,33 0,33 

100 ccm 








Wasser durch 








Magensonde + 10 ccm 1 proz. 




i 



Chlorkalziumlösung subkutan 







+ 1 ccm Adrenalin (1:1000) 

4. 1500 

9—12 

60 

+ 

0,3 

0,2 

100 ccm 



12-4 

115 

245 + 

0,1 

0,1 j 0,28 

Wasser durch 



4-9 

70 

— 


! 

Magensonde + 8 ccm 1 proz. 

1 






Chlorkalziumlösung +0,8 ccm 




i 



Adrenalin (1:1000) subkutan 

6. 1500 

i 9-12 

0 

; 



100 ccm 


| 

12—4 

75 

175 ! — 



Wasser durch 


. 

i 4-6 

30 

! — 



Magensonde + lOccm lproz. 

1 

6-9 

70. 

| — 



Chlorkalziumlösung + 1 ccm 


| 





Adrenalin (1:1000) subkutan 

8. 1500 

9-12 

55 

schwach + 



Wie oben 



12-4 

80 

165 ! - 






4-9 

30 

— 

, 




10. 1420 

9-12 

90 

i schwach-)- 

0,14 

1 0,12 

, Wie oben 



12-4 

1 50 

1 180 schwach + 0,17 ! 0,08 0,21 






sehr 


t 




4-9 

40 

schwach + 

1 0 





12. 1650 10—V 2 12 Einige 

Tropf. 


Wie oben Um V 21 2 ist 
das Tier zu¬ 
grunde gegan¬ 
gen. In seiner 
j Blase waren 
einige Tropfen 
Harn. 


Nach Paton und D. Noel ist die Adrcnalinglykosurie Folge einer 
vorhergehenden Hyperglykämie. Weder die Glykosurie, noch die Hyper¬ 
glykämie beruhen einfach auf einer vermehrten Glykogenumwandlung in 
Zucker. Dies hat er dadurch nachgewiesen, dass er die Tiere mit einer 
Nahtung fütterte, aus der kein Glykogen entstehen konnte, und dass er 
sie ausserdem noch durch Phlorhizin glykogen frei gemacht hat. 

Nachdem die unmittelbare Ursache der Glykosurie die Hyperglykämie 
bildet, habe ich meine Versuche derart angestellt, dass ich die eventuelle 
Wirkung des Chlorkalzium auf die Adrenalinhyperglykämie prüfte. Zu 
diesem Zwecke bediente ich mich der Bremerschen Reaktion, die darin 
besteht, dass die roten Blutkörperchen nach Färben mit Methylenblau 
bei Anwesenheit von Zucker eine gelbe Farbe annehmen. Diese Versuche 
führten zu keinem eindeutigen Resultate; ich versuchte daher der Frage 
mit der Williamsonsehen Reaktion näher zu treten, welche eigentlich 
nichts anderes ist, wie die Ausführung der Bremerschen in einem 
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Stunde 


Tabelle II. 

Mit Adrenalin behandelte Tiere. 


03 

O 

, 'S s 

9i Spa 
flD P fc- 
bfi « «Ö 

§rgö2 

H 


S SS 

03 

§>3 § 


Menge der 
Wasser- und 
Medikamcnt.- 
aufnahme 


Bemerkung 


3 / 4 9—12 85 
12-4 I 43 
4— 8 / 4 9 15 


’ fci ’ },80 

4—V 4 9 , 22 


1—5 
5-12 
Um 9 in 
der Blase 


] + 0,5 

1 + 0,7 

schwach + 0 


; + 

sehr 

schwach -f- 

4 - ^ 

stark 4* 

i 

sehr stark 

+ I 


100 ccm 
Wasser durch 
Magensonde+ 
1 ccm Adrcnal. 
(1:1000) subk. 

Wie oben 


Wie oben 


2Std.nach Ein¬ 
führung des 
Wassers be¬ 
kam d. Tier 
d. Adrenalin 
u. verendete 
im Laufe der 
i Nacht. 


Mit Adrenalin und Chlorkalzium behandelte Tiere. 


2 * 

p 

Gewicht 
des Tieres 

Stunde 

g Harn- 
3 menge 

0 Ta ge s - 
g menge des 
Harnes 

Fehlingsche 

Reaction 

g Zucker- 
3 menge 

^ Zucker¬ 
menge 

-O I * 

• g 2 Menge der 
g 3 ® 1 6 , 

2 1 Wasser- und _ . 

& 2 3 ; „ . Bemerkung 

ä n Medikament.- j 

g 1 aufnahmc j 

14.1 1800 

*/ 4 9-12 

121 

! 

! “t“ 

1 1 

0,4 0,47 

0,47 | 100 ccm 

! 

12—4 

7 

136 1 + 

0,3 1 0,02 

Wasser durch 1 

j 

4—3/ 4 9 

8 

sehr 

| 

Magensonde + 

1 



schwach-)- 


10 ccm lproz. 


8 / 4 9—12 
12-4 
4-3/ 4 9 


18. 2060 8 / 4 ll-l 
1—5 
5-V411 


Chlorkalzium¬ 
lösung + 1 ccm 
Adrenalin 
subkutan 


sehr i 

schwach-)- 

+ 

sehr 

schwach-)- 


0,2 

0,05 

0,05 

Wie 

oben 


0,4 

i 

0,3 1 

1 



Die Chlor¬ 

1 

0,4 

0,7 

Wie 

oben 

kalziumlösung 


wurde d. Tiere 
um 2 Stunden 
eher verab¬ 
reicht, als das 
Adrenalin 


engen Probierrohre. Diese Reaktion war aber zu empfindlich, da sie auch 
durch normales Serum herbeigeführt wurde; doch war eine geringe Ab¬ 
weichung bei Verabreichung von Chlorkalzium zu bemerken, indem das 
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Tabelle III. 

a) Mit Adrenalin behandelte Tiere. 



CT3 

•S.2 


1 © 

fl bß 

CT) 

x rp-< 0 n 
CO ^ © 

© 

ja a 

1 - 0 

© b£ 

L © 

© bC 

05 

• O «- 
fl cn © 

Menge der 


No. 

J 

** 

© 

o 3 

Stunde 

s § 

ffi £ 

Tag( 

menge 

Harr 

cw .2 

.s-a 

fl 

O © 

fl £ 

GS3 

JL4 fl 
© © 
fl fl 

CS3 ~ 

Tagcsr 

ausge 

Zuck 

Wasser- und 
Medikament¬ 

Bemerkung 


8 


ccm 

ccm 

£ 

pCt. 

g 

g 

aufnahme 


19. 

12S0 

Ml—1 

45 

68 1 /* 

+ 

0,4 

0,2 


100 ccm 




1—5 

23 


+ 

0,3 

0,1 

0,3 

Wasser durch 




5— 1 2 II 

l k 


schwach 

0 


Magensonde 







+ 




+ 0,8 ccm 
Adrenalin 











(1 : 1000) 
subkutan 


22. 

1260 

11— 1 22 

20 

115 

+ 

0,1 

0,02 


Wie oben 




V2-5 

92 


+ 

0,4 

0,4 

0,43 





5-11 

3 


schwach 

0,2 

0,01 









+ 



- 




Mit Au spross, 
d. Harnblase 








25. 

1000 

Mj-Ml 

2 

29 V 2 

— 



50 ccm Wasser 

Das Tier 



1 2 11 — 1 

23 


+ 

0,3 

0,06 

0,1 

+ 2 g 

hungert vor 



1-5 

5 


+ 

0,7 

0,04 


Trauben¬ 

der Behand¬ 



5—Ml 

IV 2 




zucker durch 

lung 24 Std. 



1 







Magensonde 
+ 1 ccm 
Adrenalin sub¬ 

hindurch 



i 

! 


! 




kutan nach 
Ablauf von 

2 Stunden 





Mit Auspress, 
d. Harnblase 




1 




28. 

1300 

M-Ml 

50 

67 

— 




Wie oben 

Wie oben 



Ml—1 

51 


+ 

0,3 

! 0,17 

0,29 





} 1-5 

60 


+ 

0,7 

0,12 




i 

5-M1 

0 







! 


Mit Auspress, 
d. Harnblase 








31. 

1 1000 

M-Ml 3 

67 

— 




Wie oben 

Wie oben 



"ui —1 
1—5 

)'« 


+ 

4" 

0,4 

0,2 

0,2 





5—V*ll 

25 

I 

i 









Mit Auspress. 




i 







d. Harnblase 




i 




34. 

900 

1 *9 — 1 2 11 

25 

57 

— 




Wie oben 

Wie oben 



Vjll—1 

40 


+ 

0,2 

0,1 






1—5 

3 


: + 

0 


0,12 





5-‘/2ll 

12 


+ 

: 0,2 

i 

, 0,03 

1 

1 



Gelbwerden der Methylenblaulösung bei den Versuchen mit Chlorkalzium 
immer um einige Minuten später erfolgte. 

Nachdem die Untersuchung des Zuckergehaltes des Blutes auf die 
erwähnte Art und Weise nicht zum entsprechenden Resultate führte, 
habe ich den Zuckerhalt des Harns zum Gegenstand meiner Unter¬ 
suchungen gemacht. (Tabelle I, II, III, IV.) Die Tiere erhielten 0,8 bis 
1,0 ccm Adrenalin (1: 1000) und 8 — 10 ccm lproz. Chlorkalzium, während 
die Kontrolltiere ausschliesslich Adrenalin in entsprechender Menge be¬ 
kamen und damit sie eine grössere Harnmenge produzieren, habe ich 
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b) Mit Adrenalin und Chorkalzium behandelte Tiere. 



CO 

•§.§ 


i CD 

a bc 

CO 

<12 

. rrj CO 

co w o 

a> 

■f™ a 

jL, o 

5 b£ 

L <o 

a> bß 

^ X3 W 

• o t- 

p CO © 

Menge der 


No. 

<12 

Stande 

13 g 
« s v 

i|g 

CO .2 

bß£ 

c 

M a 

o o 

3 £ 

j* a 
o o 

3 2 

1 8,-S 

bß 2 3 

Wasser- und 

Bemerkung 


O S 

"Ö 


£ 

ca 

CS3 ~ 

S3 53 

a 2 CS5 
H * 

Medikament- 



g 


ccm 

ccm 

* 

pCt. 

g 

g 

aufnabme 


21. 

1440 

‘/all — 1 

80 

159 


0,1 

0,1 


100 ccm 

Das Chlor- 



1-5 

35 


stark -f“ 

0,5 

0,2 

0,3 

Wasser durch 

kalzium wird 



5-'/all 

34 


— 



Magensonde 

um 2Stunden 










+ 0.8 ccm 
Adrenalin 
+ 8 ccm 

eher gegeben 






schwach 




Chlorkalzium 


24. 

1060 

11—V 2 2 

33 

108 

+ 




Wie oben 

Wie oben 



l l*2-b 

55 


+ 

0,3 

0,2 

0,2 





5—11 

20 


— 



27. 

1160 

‘Za 9 — ‘/al 1 

21 

52 

— 




50 ccm 

Das Tier 



Val 1 — 1 

38 


+ 

0,2 

0,08 

0,08 

Wasser + 2 g 

hungert vor 



1-5 

6 


— 




Trauben- 

der Behänd- 



5-‘/all 

8 


— 




zucker 

lung 24 Std. 










+ 0,15 g 
Chlorkalzium 

hindurch 










durch Magen¬ 
sonde + nach 




i 

i 






Ablauf von 
| 2 Std. 1 ccm 











Adrenalin 





Mit Auspress, 
d. Harnblase i 



1 





30. 

1000 

'ö9—'/* 11 

15 

6 ; 

— 




Wie oben 

Wie oben 



*4 11 — 1 

2 


+ 





! (Das Tier 



1—5 

4 


I - 


: i 



I bekam eine 



b—'U 11 

1 0 






! 

1 Diarrhoe, 




Mit Aiispress. 
d. Harnblase 




i 


i 

i 

33. 

1000 ' 

*/a9—‘/all 

8 

— 

; — 

0,4 j 

0,2 

j 

0,2 

Wie oben 

; Wie oben 



'/all — 1 \ 
1—5 / 

45 


+ 





5—'/all 

0 











Mit Au»press J 
J d. Harnblase 


i 


! 




36. 

850 

‘ .9—1 2 11 

! 26 

34 





Wie oben 

1 Wie oben 



/ 2 l 1 1— 

i 6 


— 




i 



1 

1—5 

1 18 


sehr 

i 



I 



1 

5— 1 2ll 

10 

i 

schwach 











+ 


i i 



i 


ihnen je 100 ccm Wasser durch Schlundsonde gegeben. Um die Ab¬ 
weichungen auffallender zu machen, gab ich bei einigen Tieren anstatt 
Wasser eine Traubenzuckerlösung. Den Harn habe ich innerhalb 24 Stunden 
in 3 bis 4 Portionen aufgefangen und die Zuckermenge sodann in ein¬ 
zelnen Portionen, wie des Gesamtharnes von 24 Stunden bestimmt. 

Zufällen habe ich vor allem damit vorgebeugt, dass ich die Ver¬ 
suche in möglichst grosser Zahl vornahm, bei 18 Kaninchen. Ausserdem habe 
ich an demselben Tiere die Versucho wiederholt. Um die bei Kaninchen 
vorkommenden individuellen Unregelmässigkeiten zu eliminieren, habe 
ich die Versuche derart wiederholt, dass ich jenem Tiere, welches im 
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c) Mit Adrenalin und Sesamöl behandelte Tiere. 


CT. 

: g 

»fl 

o -fl. 


• 43 

C b£ 

Tages¬ 
menge des 
Harnes 

03 

0 g 

L <*> 

03 bß 

Ü $3 

03 bß 

Tagesm. d. 
ausgesch. 
Zuckers 

Menge der 


No. £ w 

i Ü a> 

Stunde 

Ü § 
s s 

c« .2 
bß^ 

.2-3 

j* a 

O 03 

d 0 

CS3 C 

fliJ P 

O 43 

3 s 

Wasser- und 
Medikament¬ 

Bemerkung 

{ g 


ccm 

ccm 

Pu 

pCt. 

g 

g 

aufnahme 


20. ! 1460 

1 2l 1 —1 

106 


+ 

0.1 

0,1 


100 ccm 

Das Sesamöl 


1-5 

40 

174 

+ 

0,3 

0,1 

0,2 

Wasser durch 

wird um 


5 — 1 all 

28 





Magensonde 

2 Stunden 









“f- 8 ccm 
Sesamöl 

eher gegeben 

23. 1460 

1 1 — 1 22 

65 


+ 

0,1 

0,1 


Wie oben 

W 7 ie oben 


1 2 2 — 5 

75 

230 

+ 

0,7 

0,2 

0,8 




5—11 

90 


+ 

0,7 

0,5 



26. 1300 

"tO-Vall 

26 




50 ccm 

Das Tier 


Val 1-1 

58 

95 

+ 

0,3 

0,2 

0,2 

Wasser -f- 2 g 

hungert vor 


1-5 

— 






Trauben¬ 

der Behand¬ 


5—Val 1 

37 


seli wach 




zucker durch 

lung 24 Std. 





+ 




Magensonde 
+ 1 ccm 
. Adrenalin 

hindurch 









+ 10 ccm 
Sesamöl nach 







1 



Ablauf von 

2 Stunden 




Mit Aiispress. 
d. Harnblase 


i 


1 




29. 1340 . 

‘.9 -‘.11 I 

30 


— , 




Wie oben 

Wie oben 

i 

‘/,ll-*/2l2 

60 


schwach! 


1 

! 



(Um ^12 Uhr 

! 

‘ 312 — 5 

5 — l i* 11 ! 

— 


~r 


1 



verendete 
das Tier 



Mit Auspress, 
d. Harnblase 








32.; 1120 

*/*9 — */al 1 

10 


— 


i 


Wie oben 

Wie oben 


”=11-1 

1-5 

\ 60 

80 

+ 

0,8 

0,5 

0,5 



1 

5 — V 21 1 

20 










Mit Auspress, 
d. Harnblase 

| 

i 

i 





35. 1000 

S9—V 2 II 

15 1 


— 

1 



Wie oben 

Wie oben 


”2ll—l 

45 

310 

+ i 

0,2 

0,07 

1,2 




1—5 

135 


+ 

0,1 1 

u : 




5—‘all 

130 


schwach! 




1 



i 

+ 1 



1 

* 



ersten Versuche Chlorkalzium bekam, bei Wiederholung des Experimentes 
ausschliesslich Adrenalin verabreichte (s. Tabelle IV). 

Laut obigen Versuchen ist das Zuckerprozent bei den mit Chlor¬ 
kalzium behandelten Tieren in den einzelnen Portionen in überwiegendem 
Teile der Versuche bedeutend niedriger als bei den Kontrollieren; der 
Harn der mit Chlorkalzium behandelten Tiere war sogar in den meisten 
Fällen — im Gegensätze zu den Kontrollieren — ganz zuckerfrei. 
Wenn man die durch sämtliche Tiere ausgeschiedene Zuckermenge be¬ 
trachtet, kann man feststellen, dass die mit Chlorkalzium behandelten 
Tiere im Durchschnitt 3 g, und die ihnen entsprechenden Kontrolliere 
8,4 g Zucker ausgeschieden haben. 

Aus diesen Ergebnissen geht unzweifelhaft hervor, dass das Chlor- 
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Tabelle IV. 


Mit Adrenalin und Adrenalin-Chlor¬ 


cc 

o 

1 'o H 

No. ‘5 £ 

o 
! Ö 

i 

e 

Stunde 

§ Harn- 
B menge 

0 Tages- 
| menge des 
Harnes 

Fehling'scbe 

Reaktion 

^ Zucker- j 
menge 

^ Zucker¬ 
menge 

Mengeder 

2 Wasser- und 

| SP § n Medikament.- 
H | 

g aufnahrae 

Bemerkung 

i 

! 

Mit Auspress. 




: 1 

: | 

j 

i 


d. Harnblase 




! 


36. 780 

</ 2 9-V 2 U 

47 * 1 

— 


50 ccm 

Dieses Tier 


ViU-i 

0 



Wasser 4- 2 g wurde erst mit 


1-5 

80 155 

+ 

0,3 0.2 

0,2 Traubenzuck. 

Chlorkalzium 

l 

5-»/* 11 

75 

schwach -f- 

0 

durch Magen- 

behandelt. 




1 


sonde 4- nach nachher ruhte 






Ablauf von 

es 10 Tage 






2 Std. 1 ccm 

und vor dem 

i 





Adrenalin 

! Versuch hun- 

l 






gertees 24 Std. 





i 


hindurch. 


Mit Au>press. 







(1. Harnblase 






34. 

VtS-Val» 

25 

— 


Wie oben 

Wie oben, nur 


V 2 11—1 

0 24 

0 



hat es nach 

! 

1—5 

20 

— 



der Chlorkal- 


5-Vtll 

4 

— 



ziumbehand- 







lung 4 Tage 


, 





hindurch ge- 







1 ruht. 


Mit Auspress. 


| 





d. Harnbla.se 



| 



36. 

‘/,9-V.ll 

10 

— 


Wie oben 

Wie oben, nur 


V*ii—i 

0 


, 


hat das Tier 


1-5 

0 


| 

1 

nach der 

1 

5—Voll 2Tropf. 

1 



Chlorkalzium- 

i 


ruil Aus- 

1 



behandlung 



pressung 
d. Harn- 




; 3 Tage hin¬ 



blase 




durch geruht. 


kalzium auf die Adrenalinglykosurie eine hemmende Wirkung 
ausübt. 

Fischer hat mit Natriumchlorid und Kalziumchlorid vergleichende 
Experimente angestellt und fand, dass auch die Menge des innerhalb 
24 Stunden ausgeschiedenen Harnes sich auf Einführung von Kalzium¬ 
chlorid vermindert. Bei meinen Versuchen konnte ich diese Wirkung 
des Chlorkalziums nicht wahrnehmen, da die Harnmenge unregelmässig 
bald bei den mit Adrenalin behandelten Kontrolltieren, bald aber auch 
bei den mit Chorkalzium behandelten Kaninchen die grössere war. 

Mit Hinsicht auf meine früheren Experimente 1 ), in welchen mir 
gelungen ist nachzuweisen, dass das Sesamöl die Entstehung der Adre- 
nalin-Arterionekrose zu verhindern vermag, habe ich untersucht, ob diese 
antagonistische Wirkung des Sesaraöls sich auch gegen die Glykosurie 
geltend macht. Meine an 4 Paar Kaninchen angestellten diesbezüglichen 
Versuche führten zu keinem Resultate. 

1) Siehe Zeiischr. für klin. Medizin. 64. Bd. H. 5. u. 6. 
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Tabelle IV. 
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Zusammenfassung: 

I. In der Erweiterung der Pupille des in ein Gemisch von 
Chlorkalzium und Adrenalin gesetzten Froschauges ist eine 
Verspätung bemerkbar. 

II. Auf die Entstehung der Adrenalin-Arterionekrosc übt 
die gleichzeitige Verabreichung von Chlorkalzium keine hem¬ 
mende Wirkung aus. 

III. Die subkutane Injektion von Kalziumchlorid hemmt, 
bzw. verhindert die Adrenalinglykosurie. 
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XVII. 


Ueber die Wirkung 
der Antipyretika auf die Phagozytose. 

Von 

Dr. J. Kentzler und J. v. Benczur, 

Internen der Klinik. 


Das letzte Wort über die Wirkung der Antipyretika auf den Verlauf 
der Infektionskrankheiten gebührt der Klinik und der .ärztlichen Erfahrung. 
Bei der Schwierigkeit der Entscheidung der Frage ist es jedoch von Inter-' 
esse zu erfahren, inwiefern die quantitativ nachweisbaren Vorgänge im 
Kampfe gegen die Infektion durch antipyretisch wirkende Stoffe be¬ 
einflusst werden. In den folgenden Versuchen verfolgten wir den Zweck, 
zu ermitteln, 1. ob die Antipyretika die Phagozytose zu beeinflussen imstande 
sind und 2. ob ein Einfluss dieser Stoffe auf die opsonische Wirkung 
des Serums gesunder und erkrankter Menschen nachweisbar ist. Bei der 
Lösung dieser Fragen schien es zweckmässig, einerseits festzustellen, ob 
die Phagozytose und die Opsoninwirkung ausserhalb des Organismus 
durch Antipyretika verändert werden kann, dann weiter zu verfolgen, ob 
solche Wirkungen an den Leukozyten und dem Serum erkrankter und 
gesunder Menschen zu erkennen sind, welche Antipyretika als Medikamente 
eingenommen haben. 

Bei der Ausführung der Untersuchungen bedienten wir uns der 
Methodik, die einer von uns an anderer Stelle veröffentlichen wird und 
bei welcher auf die Isolierung der Leukozyten verzichtet wird. Die 
hierdurch erreichte Vereinfachung der Methodik bedeutet einen wesent¬ 
lichen Gewinn an Zeit und Mühe. 

Im einzelnen gestaltet sich unser Verfahren folgenderweise: Als 
Phagozyten dienten die Leukozyten von gründlich gewaschenem, mit 1 pCt. 
Natrium citricuraversetztcm Kaninchenblut. Als Bakterien dienten Kochsalz¬ 
lösungemulsionen von 24 Stunden alten Agarkulturen von Staphylococeus 
pyogenes aureus. Zur Verwendung gelangten Verdünnungen dieser Emulsion, 
welche 11 Millionen Kokken in 1 cinni enthielt. Die Zahl der Kokken 
bestimmten wir nach Wright- Leisham. Wir untersuchten den Opsonin¬ 
gehalt des Serums von geimpften und normalen Kaninchen sowie von mit 
Fiebermitteln behandelten Menschen. Bei der Gewinnung des Serums 
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verzichteten wir auf das Zentrifugieren und arbeiteten mit spontan aus¬ 
geschiedenem Serum. Wir überzeugten uns davon, dass dadurch der 
Opsoningehalt des Serums nicht beeinflusst wird. Da wir anderseits 
immer auf dieselbe Weise verfuhren und es sich in unseren Unter¬ 
suchungen nur um die Gegenüberstellung von relativen Werten handelte, 
ist wohl dieses Verfahren einwandsfrei. Von den gebräuchlichen Fieber¬ 
mitteln untersuchten wir Chininum sulfuricum, Antipyrin, Phenazetin. 
Pyramidon und Natrium salicylicum. 

Es war zuerst die Wirkung dieser Antipyretika auf die bei der 
Phagozytose eine Rolle spielenden einzelnen Faktoren, also auf die Leuko¬ 
zyten, auf die Opsonine und auf die Bakterien zu prüfen, da einzelne 
der benützten Mittel die Leukozyten schädigen. Von Chinin ist es be¬ 
kannt, dass es auch in starker Verdunstung als Protoplasraagift wirkt, 
andere Antipyretika besitzen wieder eine bakterizide Wirkung, wie cs 
vom Chinin, Natrium salicylicum und in geringerem Masse von Antipyrin 
bekannt ist. 

Eine derartige Wirkung der Antipyretika konnte natürlich nur in 
vitro untersucht werden. Wir brachten also die Antipyretika in der 
Konzentration lpM. mit den einzelnen Faktoren allein zusammen und 
erst nach einer gewissen Zeit, als angenommen werden konnte, dass 
die event. Reaktion bereits beendet sei, mischten wir die anderen auch 
bei und bestimmten mit Benutzung der nötigen Kontrollen die Phago¬ 
zytose. Um eine Reaktion der Antipyretika auf die einzelnen Faktoren 
zu sichern, liessen wir die beiden gemischten Stoffe eine */ 2 Stunde lang 
in Berührung (im Thermostat), während dieser Zeit hofften wir, dass die 
Reaktion eingetreten sei. Nach dem Ablaufe der y 2 Stunde wurden 
auch die anderen Faktoren beigemischt und die ganze Mischung in 
den Thermostat gesetzt. Da wir auch darauf Rücksicht nahmen, was für 
eine Aenderung die Dauer der gegenseitigen Einwirkung in der Phago¬ 
zytose hervorrufen kann, wurde auch die Zeit, während welcher sich 
die Mischung im Thermostat befand, verändert. In den ersten Ver¬ 
suchen wurde diese Zeit auf 1 Stunde ausgedehnt, später wählten wir 
eine kürzere Versuchsdauer, nach deren Abschluss Strichpräparate an¬ 
gefertigt wurden. Dann verfuhren wir weiter nach der 1. c. beschriebenen 
Methode. Die Auszählungen machten wir beide unabhängig voneinander. 
Von den zwei Zählungsergebnissen wurde eine Durchschnittszahl ge¬ 
nommen. Es mussten zwei Kontrollen aufgestellt werden. 1. Musste 
die normale Phagozytose, d. h. die Phagozytose ohne Antipyretika- 
wirkung bestimmt werden, 2. mussten wir auch darauf achten, ob 
während der y 2 Stunde, welche wir als Reaktionsdaucr wählten, sich die 
übrigen Faktoren nicht änderten. Dies wurde dadurch kontrolliert, dass 
die Antipyretika mit allen drei Faktoren gleichzeitig gemischt wurden. 
Dann wurden die Resultate in beiden Versuchsreihen gleichzeitig be¬ 
stimmt. 

IG* 
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Die Versuchsergebnisse zeigt uns die folgende Tabelle: 

Tabelle I. 


Anti- 

pyretikum 

Serum 
+ Anti- 
pyretikum 
nach l /a Std. 
-f* Leuko¬ 
zyten 

-f- Bakterien 

A>) 

Bakterien 
-f- Anti- 
pyretikum 
nach Va Std. 
+ Leuko¬ 
zyten 
+ Serum 

A 

Leukozyten 
“f- Anti- 
pyretikum 
nach 1 /f Std. 
+ Serum 
Bakterien 

A 

Serum 
+ Anti- 
pyretikum 
-f- Leuko¬ 
zyten 
Bakterien 
gleichzeitig 

' A 

Chinin . . . 

243 >1 

78 — 3,1 

0,78 

285 

81 — 35 

0.88 

274 

84 — 33 

0,83 

320 

84 — 3,8 

0,95 

Antipyrin . . 

308 , 

86 ~ 3 ’° 

,0,88 

318 

ue =3.7 

öO 

0,93 

282 

85 = 3,3 

0,83 

271 

78 — 3,5 

0,88 

Phenazetin 

310 

90 — 3,4 

0.85 

293 

80 ~ 3 ’ 6 

0,90 

280 

82 — 3,4 

0,85 

ii 

als 

1,13 

Py ramidun 

290 

87 — 3,0 

0,88 

294 

82 = 3 ’ 6 

0,90 

251 

81 — 3,1 

0,78 

309 

77 — 40 

1,0 

Natr. salicyl.. 

274 

83 — 33 

0,83 

348 

— 3 8 

92 

0,95 

281 

85 — 3,3 

0,83 

400 

92 — 4,1 

1,03 

Kontrolle 
(ohne Anti- 
pyretika) . 

349 

86 — 40 

1,0 

359 

86 — 4,1 

1 

1,03 

312 

87 — 3,6 

0,90 

371 

88 — 4,2 

LQp 


1) A wurde folgenderweise berechnet: Der durchschnittliche Phagozytärindex der 
Kontrolle beträgt 4,0. Wird dieser Index als Einheit betrachtet, so ergibt sich A aus dem 
Bruche Ph a g° z ytärindcx 

^ e: 4 

2) In den Bruchzahlen zeigt die obere die Zahl der phagozytierten Bakterien, die 
untere die Zahl der phagozytierenden Zellen an. Diese Zahl ergibt, wieviel Leukozyten 
100 Kokken enthielten. Die nebenbei stehende Zahl zeigt an, wieviel Bakterien eine Zelle 
durchschnittlich phagozytiertc. 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dass 1. in der Wirkung der einzelnen 
benutzten Antipyrctika ein besonderer Unterschied im Einfluss auf die 
Phagozytose nicht gefunden werden kann. 

Als sämtliche Stoffe gemischt wurden bekamen wir folgende Zahlen: 

Die Zahl der phagozytierenden Zellen schwankte zwischen 77—92, die 
Zahl der phagozytierten Bakterien zwischen 271—400. Die Zahl der 
Leukozyten, welche Kokken enthielten, war also verschieden, doch schwankte 
die Durchschnittszahl der durch einzelne Phagozyten einverleibten Kokken 
nur zwischen 3,5—4,4, Grenzwerte, welche sich zum durchschnittlichen Er¬ 
gebnisse der Kontrolle verhalten wie 0,88 bis 1,13 zu 1,0. Es betrug zwar 
einen grossen Unterschied in beiden Zellen, aber der Durchschnitt, also die 
Zahl der von einer Zelle phagozytierten Bakterien, welche auch als Basis zur 
Opsoninindexbestimmung dient, war ziemlich der gleiche, da, wenn die 
Zahl der phagozytierenden Zellen abnahm, auch die Zahl der phago¬ 
zytierten Bakterien geringer wurde und so fanden wir die Durchschnittszahl 
3,5—4,4, Unterschiede, welche eine Differenz im A. von 0,88—1,13 zeigte, 
eine Differenz, welche zwischen normalen Grenzen bleibt. 

Grösser, als die Unterschiede in der von je einer Zelle durchschnittlich 
phagozytierten Kokkenzahl sind diejenigen in den Zahlen, welche ausdrücken 
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wieviel Leukozyten von 100. überhaupt Kokken enthielten. Wir wollen 
die Zahl der Kürze halber als prozentuale Phagozytenzahl bezeichnen. 
Wie aus unserer Tabelle ersichtlich ist, ist diese Zahl vom phagozytären 
Index unabhängig. Am auffallendsten erscheint diese Unabhängigkeit bei 
der Untersuchung des leukämischen ßlutes bezüglich der Phagozytose. 
Dort kann man eine geringe prozentuale Phagozytose bei normalem phago¬ 
zytären Index beobachten, wie dies die Untersuchungen, die einer von 
uns aufstellte, beweisen können. 

Wenn wir obige Serie diesbezüglich betrachten (Tabelle II), sehen wir, 
dass in dieser Versuchsreihe auch nicht die beiden Indexe mit einander 
parallel gehen, doch kann auch so keine grössere Wirkung der einzelnen 
Antipyretika entdeckt werden. 


Tabelle II. 


Anti- 

I. Gruppe 

11 . Gruppe 

III. Gruppe 

IV. Gruppe 

pyretikum 

Prozentuale 

A 

Prozentuale 

A 

Prozentuale 

A 

Prozentuale 

A 

Phagozytose 

A 

Phagozytose 

A 

Phagozytose 

A 

Phagozytose 

A 

Chinin . . . 

78 

0,78 

81 

0,88 

84 

0,83 

84 

0,95 

Antipyrin . . 

86 

0,88 

85 

0,93 

85 

0,83 

78 

0,88 

Phenazetin 

90 

0,85 

80 

0,80 

82 

0,85 

86 

1,13 

Pyramidon 

87 

0,83 

82 1 

0,90 

81 

0,78 

77 

1,0 

Natr. salicyl.. 

83 j 

0,83 

92 

0,95 

85 

0,83 

92 

1,03 

Kontrolle . . 

se ; 

1,0 

86 

1,03 

87 

0,90 

88 

1 

1,05 


Jetzt betrachten wir die Ergebnisse der beiden Tabellen. Wenn die 
Antipyretika und das Serum mit einander eine y 2 Stunde lang in Berührung 
waren (I. Gruppe) und die 2 anderen Stoffe erst dann hinzugefügt wurden, 
war die Wirkung der Antipyretika ziemlich die gleiche. Der Unterschied 
in der phagozytierenden Zeilenzahl betrug 12 (78—90), die Zahl der 
aufgenommenen Bakterien war 243—349, der entsprechende Phagozytär¬ 
index war also zwischen 0,78—1,0. 

In der II. Versuchsreihe, wo die Bakterien mit den Antipyreticis 
in Berührung standen, sind die Ergebnisse gleich denjenigen der ersten 
Versuchsreihe. Die Zahl der Phagozyten war zwischen 80—92, die Zahl 
der aufgenommenen Bakterien zwischen 285—359, der Phagozytärindex 
zwischen 0,83—1,03 zu finden. 

In der III. Versuchsreihe, wo die Leukozyten der Antipyretikum- 
wirkung ausgesetzt wurden, kann auch kein Unterschied in der Wirkung 
der einzelnen Antipyretika bemerkt werden. Die Phagozytenzahl betrug 
81—87, die Zahl der phagozytierten Bakterien 251—312, dementsprechend 
der Phagozytärindex 0,78—0,90. 

Nach diesen vergleichenden Untersuchungen scheinen sich die ver¬ 
schiedenen Antipyretika «ähnlich zu verhalten. 

Betrachten wir die Ergebnisse der Tabellen von einem anderen 
Standpunkt, und zwar von dem Standpunkt aus, inwiefern die Anti- 
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pvretika auf die einzelnen, bei der Phagozytose eine Rolle spielenden 
Faktoren eine Wirkung auszuüben vermögen, so muss das Ergebnis als 
negativ bezeichnet werden. Vielleicht kann eine geringe Abnahme des 
Phagozytärindex unter der Einwirkung der Antipyretika erkannt werden, 
doch ist der Unterschied gegenüber den Kontrollergebnissen, wenn 
auch ziemlich konstant, doch nicht gross genug, um weitergehende 
Schlüsse zu rechtfertigen. 

Die Versuchsergebnissc forderten uns zuerst zur Aenderung der Kon¬ 
zentration der Antipyretika auf, da wir bei einer grösseren Konzentration 
auf ausgesprochenere Wirkungen rechneten. Die Versuche führten wir 
derart aus, dass wir die Antipyretika gleichzeitig mit allen Stoffen ver¬ 
mischten, die Mischung wieder 1 Stunde lang im Thermostat hielten, 
dann machten wir Strichpräparate, welche wir auf dieselbe Weise wie 
in den früher angestellten Untersuchungen färbten. Der Unterschied be¬ 
stand nur in der Konzentration der Antipyretika, da wir dieselben statt 
1: 1000, in 1 : 500 und 1 : 100 Verdünnung verwendeten. Die Ver¬ 
suchsergebnisse sind in der Tabelle III zusammengestellt. 


Tabelle III. 






— 



— 

-- 


1 :1000 Verdünnung 

1 :500 Verdünnung 

1 :100 Verdünnung 

Antipyrctikum 

Phago- Durch- 

Phago- 

zytär- 

index 

Phago- 

Durch- 

Phago- 

zytär- 

index 

Phago- 

Durch- 

Phago- 

1 für- 


zytose schnitt 

zytose 

schnitt 

zytose 

schnltt indes 

Chinin .... 

320 3.8 

0.95 

290 

3,3 

0.83 

290 

3,5 

0,88 


84 


88 



84 

Antipyrin . . 

271 3.5 

0,88 

279 

3,2 

0,80 

340 

3.9 

0,98 

78 

86 


87 


Phenazetin. . . 

381 4 , 4 

1,13 

321 

3,9 

0,98 

284 

* 3.3 

i 0,S3 


86 

82 


85 

1 

Pyramiden . . . 

309 4,0 

1,0 

306 

3,7 

0.93 

305 

3,7 

0,93 

77 

83 



83 


Natr. salicylic. . 

400 4J 

1,03 

333 

3,8 

0,95 

406 

4,7 

I 1,19 

1)2 

87 



87 

Kontrolle (ohne 
Antipyretika . 

* 71 4 ') 

88 

1,05 

398 

88 

4,5 

1,13 

386 

85 

4,5 

1,13 


Aus den Versuchen ist es ersichtlich, dass in den konzentrierten 
Lösungen, die der phagozytierenden Zellen, wie auch der von ihnen 
aufgenommenen Bakterien die gleichen blieben. Die eingetretenen kleineren 
Schwankungen waren nicht so gross, dass den angeführten Kon¬ 
zentrationsänderungen der Antipyretika eine besondere Wirkung zu¬ 
geschrieben werden könnte. 

Wir waren auch darauf aufmerksam, was für Bedeutung die Ver¬ 
suchsdauer auf die Phagozystose hat. Darum verkürzten wir die Zeit, 
während welcher die Röhrchen sich im Thermostat befanden, von 1 Stunde 
auf 20 Minuten. Wie aus der folgenden Tabelle ersichtlich, trat in der 
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kürzeren Zeit tatsächlich eine geringere Phagozystose ein, welche sich 
besonders in dem Phagozytärindexe kundgab. Gegenüber den Kontrollen 
war die Verminderung der Phagozytärindexe eine sehr starke, so dass 
die Zeit, wie auch natürlich, auf die Phagozytose einen bedeutenden 
Einfluss besitzt. 


Tabelle IV. 



1 Stunde Thermostat 

20 Minuten Thermostat 

Antipyretikum 

Phago- 

Durch- 

Phago- 
zytär- 
j index 

Phago- 

Durch- 

Phago- 

zytiir- 

index 


zy tose 

, schnitt 

zytosc 

schnitt 

Chinin. 

320 

1 3,8 

0,95 

213 ■ 

2,8 

0,70 


84 

75 

Antipyrin.... 

271 

78 

3,5 

0,88 

296 

83 

3,5 

0,88 

Phenazetin . . . 

381 

4,4 

1,13 

258 ! 

3,2 

0,80 


86 

81 


Pyramidon . . . 

309 

4,0 

1,0 

243 

3.0 

0,75 

77 

80 


Natr. salicylic. . . 

400 

4,1 

1,03 

210 

2,7 

0 ,6S 

92 

76 



Kontrolle .... 

371 

4,2 

1,05 

293 

3,7 

0,93 


88 


79 



Die bisherigen Versuchsergebnissc berechtigen uns zur Annahme, 
dass die benutzten Antipyretika keine grössere Wirkung auf die Phago¬ 
zytose haben, auch wenn sie in grösserer Konzentration benutzt werden. 
Die nächste Frage war, wie die Wirkung ist, wenn die Antipyretika im 
lebenden Körper auf das Blut wirken. 

Um diese Frage zn entscheiden, brachten wir die Antipyretika in 
den Körper unserer Versuchstiere und bestimmten die Phagozytose 
vor und nach der Einverleibung der Antipyretika. Letzteres geschah 
2 und 5 Stunden nach der Einführung des Fiebermittels. Die dies¬ 
bezüglichen Versuche wurden in zwei Serien gemacht. In der ersten 
bekamen normale Tiere die Antipyretika subkutan, in der anderen Serie 
die Antipyretika dagegen Immuntiere, so dass wir die Wirkung von 
Fiebermitteln auch in solchen modifizierten Organismen beobachten 
konnten, in deren Serum sich auch spezifische Immunkörper und so 
auch die Imraunopsoninc befanden. 

Die Antipyretika wurden in 0,1-, 0,5 g Dosen normalen Tieren, und 
in 0,5 g-Dose Immuntieren verabreicht. Die Versuchseinrichtung blieb 
dieselbe, nur als Versuchsdauer wurden immer 20 Minuten genommen. 
Die Ergebnisse siche auf folgender Tabelle. 

Zunächst fällt auf, dass die Indexe in der Immunserie stets etwas 
erhöht sind. Die prozentuale Zahl der phagozytierenden Leukozyten 
ist meistens recht erheblich erhöht. Auch der Phagozytärindex ist meistens 
ein grösserer als bei den Kontrolltieren. Dass wir noch grössere Indexe 
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Tabelle V. 




Normaltiere 

Iram untiere 


Zeit der 

0,1 Dosis 

0,5 Dosis 

0,5 Dosis 

Antipy retikum 

Untersuchung 

Phago- Durch- ; Ph ®f 0 * 
zytose schnitt 

1 

Phago- Durch- 

Phago- Durch- 



zytose schnitt ^ dej 

zytose schnitt 


Chinin . 


Antipyrin . 


Phenacetin 


Pyramiden 


Natr. Salicylic. 


Control . 


Vor der Anti- 
pyrinjektion 

Nach 2 Std. 

Nach 5 Std. 

Vor der Anti- 
pyrinjektion 

Nach 2 Std. 

Nach 5 Std. 

Vor der Anti¬ 
pyrin jektion 

Nach 2 Std. 

Nach 5 Std. 

Vor der Anti- 
pyrinjektion 

Nach 2 Std. 

Nach 5 Std. 

Vor der Anti- 
pyrinjektion 

Nach 2 Std. 

Nach 5 Std. 

Vor der Unter¬ 
suchung 

Nach 2 Std. 
Nach 5 Std. 


285 

81 

235 

81 

268 

89 

210 

82 

212 

85 

264 

91 

264 

88 

262 

91 

311 

89 

229 

80 

314 


268 

87 
246 
86 
264 

88 

311 
“94 
320 
88 
291 
86 

312 
87 


3,5 1 

1,12 

2,8 

0,90 

3,0 

0,96 

2,5 

0,80 

2,5 

0,80 

2,9 1 

0,93 

3,0 

0,96 

2,8 

0,90 

3,5 

1,12 

2.8 

1 0,90 

3,5 

1,12 

3,0 

0,96 

2,8 

0,90 

3,0 

0,96 

3,3 

1,06 

3.6 

1,16 

3,3 

1,06 

3,5 

M2 


3 1 


; 1,19 
1,25 

I ^ 

1,06 

1,09 

I 1,09 
1,06 
0,87 

I 

| 0,80 

| 0,96 

i 

0,93 
0,87 
j 0,90 
gfl,06 
0,90 


1,09 
1.0 
0.90 
1,12 
1,35 
1,61 
1,09 
1,12 
1,09 
1,06 
1,03 
1,03 
1.0 
1,16 
1.03 
1.03 
1.03 
1,12 


nicht bekamen, finden wir den Grund darin, dass wir die Immunisierung 
derart ausführten, dass die Tiere auf einmal eine ganze abgetötete 
Staphylokokkenkultur subkutan injiziert bekamen und die Versuche nach 
8 Tagen ausgeführt wurden, wo zwar eine Immunität eintrat, jedoch nicht 
eine sehr starke. 

Um die Wirkung der Antipvretika besser zu beurteilen, ist cs zweck¬ 
mässig, wenn die Ergebnisse im einzelnen betrachtet werden. 

Bei Chinin Wirkung fanden wir nach 0,1g in 2 Stunden eine ver¬ 
minderte Phagozytose (Jndcxdiflcrenz 0,32), welche aber nach 5 Stunden 


Digitized by Google 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








l'eber die Wirkung der Antipyretica auf die Phagozytose. 


249 


wieder in die Höhe geht. Auf 0,5 Dosis ist erst eine steigende, 
dann eine fallende Phagozytose zu finden. Bei Immuntieren fällt auch 
die Phagozytose. (IndexVerminderung 0,19.) Ein grösserer Unterschied 
in der Phagozytose ist nicht wahrzunehmen; eine evidente Schädigung 
der Leukozyten trat nicht ein. 

Bei AntipyrinWirkung trat weder auf 0,1 noch auf 0,5 Dosis, 
weder in der normalen, noch in der Immunserie eine Verminderung der 
Phagozytose ein, es wurde sogar eine Steigerung der Phagozytose ge¬ 
funden. Die Steigerung ist nur in der Immunserie eine beträchtlichere, 
wo der Phagozytärindex von 1,12 auf 1,61 stieg. 

In der Phenazetinserie trat auf 0,1 g eine kleine Steigerung ein, 
welche ihr Maximum in 2 Stunden erreichte (von 1,05 auf 1,08). Auf 
0,5 Dosis sank die Phagozytose, und zwar sank die prozentuale Zahl 
der Phagozyten, wie auch die der aufgenommenen Bakterien. (Die Ver¬ 
minderung des Phagozytärindexes betrug 0,26). Bei Immuntieren war 
nach einer kleinen Steigerung nach 5 Stunden wieder die ursprüngliche 
Phagozytose vorhanden. 

Bei Pyramidonwirkung auf 0,1g trat eine kleine Steigerung der 
Phagozytose ein mit dem Maximum 2 Stunden nach der Antipyretikum- 
injektion. Auf 0,5 Dosis fällt die Phagozytose etwas und bleibt bei 
Immuntieren verhältnismässig stationär. 

Bei Natrium salicylicum-Wirkung kann in allen drei Serien 
eine Steigerung beobachtet werden. Auf 0,1 Dosis steigt die Phagozytose 
auch noch nach 5 Stunden; auf 0,5 Dosis ist nach einer geringen 
Steigerung in 5 Stunden wieder die ursprüngliche Phagozytose vorhanden. 
Bei Immuntieren tritt das Maximum auch nach 2 Stunden ein und sinkt 
nach 5 Stunden wieder auf die ursprüngliche Grösse. 

Mit Ausnahme des Chinins trat nach der Injektion der Antipyretika 
also eine Steigerung der Phagozytose ein. Diese Steigerung war aber 
so gering, dass aus ihr auf die günstige Beeinflussung der Phagozytose 
keine weiteren Schlüsse gezogen werden können. Die Steigerung trat 

regelmässig 2 Stunden nach der Injektion ein und dann sank die 

Phagozytose wieder. 

Bei Immuntieren haben die Antipyretika die gleiche Wirkung, wie 
bei normalen Tieren. 

Endlich musste die Wirkung der Antipyretika auch in solchen Fällen 
untersucht werden, in welchen ein durch Infektion verursachtes Fieber 
bestand. Aus diesem Zwecke untersuchten wir die Phagozytose bei 

Menschen und zwar derart, dass die Kranken die passenden Antipyretika 
bekamen und wir einerseits die antifebrile Wirkung beobachteten, andrer¬ 
seits die opsonierende Fähigkeit ihres Serums bestimmten und zwar 
vor und nach der Antipyretikumgabe. Die normale Phagozytose auf 

dieselben Phagozyten und Bakterien kannten wir aus einem anderen 
Versuche, die einer von uns gleichzeitig ausführte. Bei unserer Versuchs- 
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Digitized by 


anordnung war der durchschnittliche Kokkengehalt der phagozytierenden 
Leukozyten 3,0. 

Die Versuche wurden immer so ausgeführt, dass wir erstens die 
Phagozytose vor der Antipyretikumgabe bestimmten, dann nach 2— und 
nach 24 Stunden; bei der letzteren Bestimmung war die Wirkung des 
Fiebermittels bereits beseitigt. Wir kamen zu folgenden Ergebnissen. 

1. Chinin. Typhuskranke; Fieber über 39,0°, nach 0,3 Chinin fällt 
das Fieber um 0,2 Grad. 

319 

Vor der Chiningabe Phagozytose Durchschnitt 3,5 Phagozytärindex 1,16 

3,6 „ 1,20 

3,3 „ 1,10 

Nach der Chininwirkung steigt also die Phagozytose etwas an, zwar 

war diese Steigerung, welche sowohl in der Zahl der phagozytierenden Zahlen, 

wie auch in der Zahl der Bakterien sich kundgab, nur eine sehr geringe. 
Nach 24 Stunden konnte wieder ein Sinken beobachtet werden. 

2. Antipyrin. Influenza mit 38,8 Fieber. Nach 0,5 Antipyrin- 
wirkung fiel die Temperatur um einige Vio°- 


Nach ,, 


„ nach 2 Std. „ 


„ 24 „ 


ui 

349 

95 

297 

79 


Vor der Antipyringabe Phagozytose Durchschnitt 3,0 Phagozytärindex 1,0 

88 


Nach „ 

„ nach 2 Std. „ 

öS 

282 

89 

77 

3,1 

77 

1,03 

71 71 

24 

77 77 *** 77 77 

264 

91 

V 

2,9 

77 

0,96 


Der Erfolg ist der Chiuinwirkung im ersten Falle ähnlich. 

3. Phenazetin. Pararaetritis 37,5 Fieber nach 0,5 Phenazetin wurde 
die Kranke fieberfrei. 


Vor der Phenazetingabe Phagozytose 

206 

84 

Durchschnitt 2,3 Phagozytärindex 0,77 

Nach „ 

., nach 2 Std. n 

177 

81 

„ 2,2 

„ 0,73 

” Ti 

n n ^ n n 

233 

84 

2,7 

* 0,90 


Nach der Phenazetingabe trat eine Verminderung des Phagozytär¬ 
indexes ein, welcher nach 24 Stunden wieder anstieg. Die Unterschiede 
waren auch gering. 

4. Pyramidon. Pneumonie 39,5 Fieber. Nach 0,30 Pyramidon fiel 
die Temperatur um einige Vio°- 

290 

Vor der Pyramidon gäbe Phagozytose Durchschnitt 3,2 Phagozytärindex 1,06 


Nach „ 

77 

nach 2 Std. „ 

90 

77 

3,2 

n 

1,06 



94 

77 77 

288 






77 

89 

7) 

3,2 

77 

1,06 
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5. Natr. salicilieum Tonsillitis 38,0 Fieber, welches nach 0,5 Dosis 
unverändert blieb. 

263 

Vor der Salizylgabe Phagozytose ---- Durchschnitt 2,8 Phagozytärindex 0,93 

i/a 


Nach „ 

TI 

nach 2 Std. „ 

271 

92 

TT 

2,9 

TT 

0,96 

t? 

?? 

24 

TT TT 71 

287 

91 

TT 

3,0 

TT 

1,00 


Es kann eine sehr geringe Steigerung beobachtet werden. 

Die Versuche zeigten also, dass die Antipyretika bei fiebernden 
Kranken die Phagozytose nicht beschleunigen und somit auch der Phago- 
zystärindex derselbe blieb. 

Ueber die die Phagozytose verändernde Wirkung der Antipyretika 
fanden wir in der Literatur keine Angaben. Eine einzige Angabe be¬ 
findet sich in der Arbeit von W. H. Marwaning und H. 0. Rauh, 
welche über die Wirkung der Antiseptika auf die Phagozytose Unter¬ 
suchungen anstellten und in welcher Versuche mit Chinin zu finden sind. 
Die genannten Forscher fanden, dass Chinin in V 120 Verdünnung 
die Phagozytose verhindert, während grössere Verdünnungen die Phago¬ 
zytose zu beschleunigen schienen. Unsere Versuche führten im grossen 
und ganzen zu denselben Ergebnissen. Wir konnten eine besondere 
Wirkung der benützten Antipyretika auf die Phagozytose auch bei ver¬ 
hältnismässig bedeutender Konzentration nicht finden. 

Unsere Versuchsergebnisse können im folgenden zusammengestellt 
werden: 

1. Bezüglich der Phagozytose wiesen die verschiedenen Antipyretika 
gegen einander keinen wesentlichen Unterschied auf. Sicher erkennbare 
Wirkung konnten wir überhaupt nicht entdecken. 

2. Die Antipyretika üben auch dann keine besondere Wirkung auf 
die Phagozytose aus, wenn sie mit den einzelnen benützten Stoffen längere 
Zeit unmittelbar in Berührung waren. 

3. Die Konzentration der Antipyretika zwischen den Grenzen 
1: 100 — 1 :1000 kann auch keine wesentliche Aenderung der Phago¬ 
zytose hervorrufen. 

4. Die in den lebenden Körper gebrachten Antipyretika verursachen 
eine kleine und rasch vorübergehende Steigerung der Phagozytose, doch 
diese Steigerung ist nicht so gross, dass sie als Zeichen dessen ange¬ 
sehen werden könnte, dass die Fiebermittel die Schutzkräfte des Orga¬ 
nismus beeinflussen. 

5. Bei fiebernden Kranken beeinflussten die gegebenen Fiebermittel 
den Phagozytärindex des Blutes nicht. 
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lieber den Einfluss der Körpertemperatur aut den 
Zuckergehalt des Blutes. 

Von 

Prof. H. Senator (Berlin). 

(Vorgetragen im Verein für innere Medizin ain IG. November 1908.) 

Durch Lüthje ist neuerdings die Aufmerksamkeit auf den Einlluss 
der Umgebungstemperatur auf den Zuckergehalt des Blutes in der Norm 
und auf die Zuckerausscheidung im Harn bei experimentellem und bei 
dem klinischen Diabetes gelenkt worden. Er, sowie seine Schüler und 
Mitarbeiter [Embden, Hollinger, Liefmann, Miehaud 1 )] fanden 
dass bei pankreaslosen Hunden die Zuckerausscheidung im Harn und 
bei normalen Hunden der Blutzuckergehalt mit dem Sinken der Aussen- 
temperatur steigt und umgekehrt mit ihrem Steigen abnimmt. Indessen 
sind diese Angaben nicht ohne Widerspruch geblieben. So kamen zu 
abweichenden Ergebnissen bei pankreaslosen Hunden Min ko wski-Allard 2 ) 
und Falta 3 ), ebenso L. Mohr 4 ), der, gleichviel, ob die Hunde hungerten 
oder gefüttert waren, einen gesetzmässigen Einfluss der Aussentemperatur 
auf die Grösse der Zuckerausscheidung im Harn nicht finden konnte. 

Auch bei dem sog. „Phloridzindiabetes“ konnten weder Brasch 
noch Köhler 5 ) einen bemerkenswerten Einfluss der wechselnden Um¬ 
gebungstemperatur auf die Zuckerausscheidung feststellen. 

Diese Widersprüche aufzuklären, muss weiteren Untersuchungen Vor¬ 
behalten bleiben, bei welchen besonders ein Punkt zu berücksichtigen sein 
würde, der auffallenderweise gar nicht beachtet worden ist, nämlich das 
Verhalten der Körpertemperatur bei der verschieden tempe- 

1) Lüthje, Verhandl. d. Kongr. f. innere Med. 1905 u. 1907. Therapie der 
Gegenwart. 1905. S. 193. Embden, Hollinger, Liefmann, Miehaud, Hof¬ 
meisters Beitr. 1907. X. S. 2G5. 

2) Minkowski-Allard, Münchener med. Wochenschr. 190G u. Kongr. für 
innere Med. 1907. 

3) Falta, Kongr. f. innere Med. 1907. 

4) L. Mohr, Zeitsehr. f. exp. Path. u. Therapie. 1907. IV. S. 943. 

5) Brasch, Münchener med. Wochenschr. 1907. 17. — Köhler, Diss. Berlin 
1907 u. Zeitschr. f. kl. Med. Bd. G5. 

ZeiLschr. f. klin. Medizin. t>7. Bd. H. 4. 
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ricrten Umgebung. Man hat wohl auf beiden Seiten stillschweigend 
angenommen, dass die Temperatur der Versuchshunde trotz der Schwan¬ 
kungen der Umgebungstemperatur sich in den normalen Grenzen gehalten 
habe. In der Tat kann ja beim Menschen und den sog. homöothermen 
Tieren vermöge ihres Wärmeregulationsvermögens die Körperwärme bei 
äusseren Temperaturschwankungen normal bleiben, aber doch nur inner¬ 
halb gewisser Grenzen und bis zu einem gewissen Grade, der von 
wechselnden Bedingungen der Atmosphäre, wie Feuchtigkeit, Luftdruck, 
ferner von der Ernährung, der Muskeltätigkeit u. a. m. abhängt. Beim 
Menschen liegt unter den bei uns gewöhnlichen atmosphärischen Verhält¬ 
nissen und bei Ausschluss aller willkürlichen und halbwillkürlichen Unter¬ 
stützungsmittel, zu denen ja auch die Kleidung gehört, das Regulations¬ 
vermögen, wie ich vor langen Jahren schon nachgewiesen habe 1 ), etwa 
zwischen 25 oder 27° bis 35 oder 37°, d. h. nur innerhalb dieser 
10 Wärmegrade ungefähr bleibt unter den genannten Bedingungen die 
Körpertemperatur normal. Bei Tieren, also z. B. bei Hunden, sind die 
Grenzen etwas weiter, aber ob bei Temperaturunterschieden der Um¬ 
gebung von 20° und darüber, wie sie in jenen Versuchen vorkaraen, die 
Regulation immer ausreichte, scheint mir doch fraglich. Ich halte es 
nicht für wahrscheinlich, dass bei längerem (ruhigem!) Aufenthalt in 
einer Umgebung von nahezu 30° einerseits und wenig über 0° anderer¬ 
seits die Körpertemperatur durchweg normal geblieben ist. Vielleicht, 
dass die widersprechenden Versuchsergebnisse sich hieraus erklären lassen. 

Die Frage nach dem Einfluss der Körpertemperatur auf die 
Bildung und Ausscheidung des Zuckers ist vielfach erörtert, aber bislang 
zu keinem endgiltigen Abschluss gebracht worden. Vor allein lauten die 
Beobachtungen über den Einfluss des Fiebers auf die Zuckeraus¬ 
scheidung der Diabetiker widersprechend. Den älteren Angaben, 
nach welchen sie im Fieber abzunehmen geneigt sei, stehen neuere gegen¬ 
über; welche für das Gegenteil sprechen. 

Ebenso widersprechend sind die Angaben über das Verhalten der 
alimentären Glykosurie bei Fieber. So besteht nach v. Noorden 
und Poll 2 ) sowie de Campagnollc bei Menschen mit hochfieberhaften 
Infektionskrankheiten eine starke Neigung zu alimentärer Glykosurie 
(bei Abnahme des Glykogenvorrats im Körper), aber v. Noorden 8 ) selbst 
gibt auch wieder an, dass cs ihm nicht gelang, bei fibrinöser Pneumonie 
trotz unzweifelhafter Hyperglykämie, die durch Zufuhr von Traubenzucker 
noch erheblich gesteigert wurde, Glykosurie zu erzeugen. Auch Hergen- 
halin 3 * ) vermisste bei fiebernden Menschen trotz reichlicher Kohlehydrat- 


1) H. Senator in Virchows Aich. 18G9. Bd. 45. 

2) Die Literatur s.bei P.F.Richter in Fortsrhr.d.Med. 189S und C. v.Noorden, 

Ilandb. d. l’ath. d. Stoffwechsels. 1907. II. S. GS. 

8 ) v. Noorden, 1. c. S. 09. Anm. 
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füttcrutig die Glvkosurie, wie sie früher schon R. May 1 2 3 ) bei lieberndcn 
Kaninchen vermisst hatte. 

Der Pankreasdiabetes wird nach Nebelthau-) durch die meisten 
fieberhaften Bakterieninfektionen nicht beeinflusst, nur die Tuberkel¬ 
infektion setzte den Zuckergehalt des Urins herab. 

Hieran schliessen sich die Untersuchungen von I*. F. Richter'), 
welcher bei Hyperthermie von Kaninchen nach dem (Sachs-Aronsohn- 
schcn) Hirnstich niemals, auch nicht bei Zufuhr von Traubenzueker- 
Glykosurie beobachtete, die nur nach Zufuhr von Rohrzucker mitunter 
eintrat. Endlich die Adrenal-Glykosurie sah Ed. Aronsohn 4 ) nach 
dem Wärmestich verschwinden, allerdings nicht ausnahmslos, während 
P. F. Richter, sowie Ellinger und A. Scelig 5 ) sie fortbcstehcn 
sahen. 

Auch die Angaben über den Zuckergehalt des Blutes bei Erhöhung 
der Temperatur zeigen keine Uebcreinstimmung. Kaufmann und 
C harr in 6 ) fanden beim Fieber, das durch Staphylococcus pyocyaneus 
erzeugt war, eine Abnahme des Blutzuckers, Colla fand erst Abnahme, 
dann bei längerer Dauer Zunahme des Zuckergehalts und Noel Paton 7 8 ) 
bei Ucberhitzung im Wärmckasten Zunahme des Blutzuckers. Was die 
fieberhaften Krankheiten des Menschen betrifft, so habe ich schon erwähnt, 
dass v. Noorden bei Pneumonie Hyperglykämie fand. Dasselbe fand 
Hollinger 9 ) nicht bloss hei Pneumonie, sondern auch bei anderen fieber¬ 
haften Krankheiten. — 

Beiläufig sei erwähnt in bezug auf den Glykogen Vorrat des 
Körpers, dass nach Versuchen von Moszeik und v. Athanasiu 9 ) Er¬ 
höhung der Blutwärme beim Frosch Abnahme des Glykogcngehalts zur 
Folge hat, dass Noel Paton bei Kaninchen nach künstlicher Ueber- 
hitzung und Rolly 10 ) nach der durch den Wärmestich erzeugten Tempe¬ 
raturerhöhung eine Abnahme des Glykogenvorrats gefunden haben. — 
Im Fieber nimmt nach allgemeiner Annahme der Glykogengehalt des 
Körpers ab, doch fand Livierato 11 ) bei Pneumonie den Glykogengehalt 
des Blutes vermehrt, was wohl von einer Zunahme der Leukozyten her- 


1) R. May, Der Stoffwechsel im Fieber. München 1893. 

2) Nebelthau, Arch. f. exp. Path. 1901. 

3) Die Literatur s. bei l’.F.Richter in Fortschr. d.Med. 1898 u.C.v.Noorden, 
Ilandb. d. Path. d. Stoffwechsels. 1907. II. S. 68. 

4) Ed. Aronsohn, Virchows Arch. 1903. Bd. 174. 

5) Ellinger u. A. Seelig, Münchener med. Wochenschr. 1905. 

0) Kaufmann u. Charrin, Arch. de Physiol. 1893. 

7) Noel Paton, Edinb. Hosp. Reports. 1894. II. 

8) Hollinger, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1908. Bd. 92. 

9) Moszeik, Pflügers Arch. 1888. XLII. — Athanasiu, ebenda. 1899. 
LXXIV. 

10) Rolly, Deutsches Arch. f. klin. Med. 1903. Bd. 7s. 

11) Livierato, Rivista clin. ital. 1893. 

17* 
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rührt. Zu erwähnen wäre endlich noch, dass W. Weiland 1 ) bei aller¬ 
dings nur geringen Temperaturerhöhungen nach Muskelarbeit (0,2 bis 
0,4°C.) eine Abnahme des Blutzuckergehalts fand (in Uebereinstimmung 
mit älteren Angaben). 

Bei allen diesen verschiedenen Untersuchungen ist eine Grundfrage 
so gut wie ganz unerörtert geblieben, die Frage nämlich, wie die Ver¬ 
änderung, insbesondere die Erhöhung der Körpertemperatur für 
sich allein, d. h. ohne gleichzeitige Infektion, ohne ermüdende Muskel¬ 
arbeit und ohne aussergewöhnliche Zufuhr von Kohlehydraten auf den 
Zuckergehalt des Blutes wirkt, und ich habe deshalb zu ihrer Be¬ 
antwortung die hier mitzuteilcnden Versuche unternommen. Zur Erzeu¬ 
gung einer solchen Temperaturerhöhung stehen uns zwei Methoden zu 
Gebote: 1. die Stauung der Körperwärme durch Erhöhung der 
Umgebungstemperatur und 2. der Wärmestich nach Sachs- 
Aronsohn. 

I. Einfluss der Wärmestauong. 

Hierüber liegen nur die wenigen oben schon kurz erwähnten Ver¬ 
suche von Noel Paton (1. c.) vor. Bei 3 Kaninchen, deren Temperatur 
nach nur 1—U/oStündigcm Aufenthalt in einem Wärmekasten beträchtlich 
gestiegen war (einmal bis auf 43° C.!), fand er den Zuckergehalt des 
Karotidenblutcs um bezw. 24, 32 und 156 pCt. höher als den eines 
nicht erwärmten Kontrolltiercs. 

Ich selbst habe wiederholt versucht, Kaninchen längere Zeit hin¬ 
durch bei hoch fieberhafter Temperatur zu halten, indem ich sie in einen 
hinreichend grossen Blutschrank setzte, oder ihren ganzen Rumpf mit 
einer doppelwandigen Blechhülse, welche von heissem Wasser dureh- 
ilossen wurde, umgab, wobei sic in ihrem gewöhnlichen Drahtkäfig bleiben 
konnten. Es gelang nie, sic viele Stunden bei ununterbrochen hoher 
Temperatur am Leben zu erhalten, sondern es musste, sobald die Re¬ 
spiration jagend wurde und Somnolenz eintrat, die künstliche Erwärmung 
unterbrochen und erst nach eingetretener Abkühlung und Erholung der 
Tiere wieder hergestellt werden 2 ). 

Ich verfüge deshalb nur über 2 ganz beweisende Versuche, in denen 
es gelungen ist, die Tiere mehrere (6—7) Stunden lang mit abnorm hoher 
Temperatur, die im Rektum gemessen wurde, zu erhalten. Diese Tiere 
waren ebenso wie alle anderen, welche zu den später mitzuteilenden 
Versuchen benutzt wurden, vor dem Beginn jedes Versuchs mehrere Tage 
in einem bequemen Käfig hoi Zimmertemperatur gehalten und gleich- 
massig (entweder mit Mohrrüben oder Kohlrüben und Kohlblättern ) gC* 

1) Weiland, Deutsches Arch. f. klm. Med. 190S. Bd. 92. 

2) Wahrscheinlich ist in meinen wie auch in Noül Patons Versuchen die Er¬ 
warmung; zu schnell erfolgt, da andere Untersuche!* bei ganz langsam ansteigender 
Erwärmung der Umgebungstemperatur die Tiere länger am Leben erhalten konnten. 
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füttert, ihre Temperatur täglich 1—2 mal gemessen und ihr Urin auf 
Eiweiss und Zucker untersucht worden. Es wurden nun aus einer 
Karotis 20—25 ccm Blut entzogen und auf den Zuckergehalt untersucht, 
das Tier dann mehrere (5—8) Tage lang wie vorher gehalten und wenn sich 
keinerlei Abweichung von der Norm in seinem Verhalten, in der Be¬ 
schaffenheit des Harns und in der Körpertemperatur zeigte, künstlich 
erwärmt und ihm, nachdem es mehrere Stunden hoch fieberhafte Tem¬ 
peratur gezeigt hatte, aus der anderen Karotis zur neuen Zuckcrbestim- 
niung Blut entnommen 1 ). 

Die beiden gut gelungenen Versuche sind die folgenden: 

I. Schwarzgraucs Kaninchen. Gewicht 1900 g. Temp. 38,8—39,1. 


12. 

3. 

9 Uhr 

— Min. 

Temp. 38,8 

Aus der rechten Karotis 20 ccm Blut 
entnommen. 

19. 

3. 

10 

r 

— „ 

„ 39.0 

i In den Brutschrank mit 25—33° gesetzt. 

19. 

3. 

12 


20 „ 

* 40,9 

Herausgenommen. 

19. 

3. 

12 

- 

30 „ 

— 

i Eingesetzt. Temperatur des Brutschranks 
34-35°. 

19. 

3. 

1 

r 

15 „ 

Temp. 41,4 

Herausgenommen. 

19. 

3. 

2 

r 

15 * 

* 39,3 

Eingesetzt. 

19. 

3. 

4 

- 

45 „ 

i „ 40,7 

| Herausgenommen 25 ccm Blut aus der 


1 \ linken Karotis. 

Das Blut vom 12. 3. enthielt 0,092 pCt. Zucker, das vom 19. 3. 0,104 pCt. 


II. Graues Kaninchen. Gewicht 2557 g. Temp. 38,8—39,0. 


17. 7. 

10 Uhr 40 Min. 

Temp. 

38,8 

Aus der linken Karotis 20 ccm Blut ent¬ 
nommen. 

23. 7. 

9 

- 

15 

- 

r> 

38,7 

Die Blechhiilsc vom warmen Wasser durch¬ 
flossen, umgelegt. 

23. 7. 

12 

r> 

— 

V 

! " 

39,8 


23. 7. 

1 

„ 

— 

r 

1 

r* 

40,3 


23. 7. 

3 

V 

15 



40,0 

Die Erwärmung unterbrochen. 

23. 7. 

7 


— 


r 

39,9 

Tier noch stark dyspnoisch. 

24. 7. 

9 

V 

25 

r 


39,1 , 

Die Erwärmung wieder begonnen. 

24. 7. 

11 

n 

— 

„ 

„ 

39,3 

24. 7. 

11 

V 

30 

n 

r 

39,6 , 


24. 7. 

32 

v 

30 

T 

r* 

41,0 

Die Erwärmung unterbrochen. 

24. 7. 

12 

r 

50 

V 

! *j 

40,2 

24. 7. 

2 

r> 

10 

r> 

* 

39,7 


24. 7. 

3 

Vi 

30 

r 

w 

40,0 

Aus der rechten Karotis 25 ccm Blut 
entnommen. 

Das 

Blut 

vom 17. 7. 

enthielt 

0,094 pCt. Zucker, das vom 24.7. 0,11 pCt. 


In beiden Fällen zeigte das Blut nach der Erwärmung eine deut¬ 
liche Zunahme des Zuckergehalts (von bzw. 13 und 17 pCt.), die wohl 
nicht mehr in den Fehlergrenzen der Zuckerbestimmung liegt, auch nicht 
die Folge des ersten Aderlasses sein kann, da die Tiere sich eine Woche 

1) Zur Zuckerbestimmung wurde das Blut, in kochendes Wasser geschüttet und 
unter vorsichtigem Zusatz von schwacher Essigsäure enteivveisst, bis das Filtrat mit 
Eiweissreagentien keine Spur von Trübung mehr gab. Der Niederschlag wurde wieder¬ 
holt mit kochendem Wasser ausgewaschen, Filtrat und Waschwässer bei ganz schwach 
saurer Reaktion bis auf etwa 30ccm eingeengt und mit K n ap p scher Lösung, deren Titer 
durch Einstellen auf eine 1 proz. Zuckerlösung bestimmt war, titriert. 
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lang von ihm erholen konnten, also wohl als Folge der erhöhten 
Körpertemperatur anzusehen ist. Damit ist der Befund Noel Patons 
bestätigt, der allerdings eine viel stärkere Zunahme des Zuckergehalts 
fand. Seine Versuche sind aber von den meinigen dadurch unterschieden, 
dass die Erwärmung bei ihnen schneller vor sich ging und kürzere Zeit 
dauerte und dass er nicht Blutproben desselben Tieres vor und nach 
der Erwärmung, sondern des Versuchstieres und eines Kontrolltieres 
verglich. 

II. Einfluss des Wärmestichs 1 ). 

Hierüber liegen Untersuchungen meines Wissens bis jetzt nicht vor. 
Ich habe 10 Versuche an 9 Kaninchen gemacht, welche alle in dem¬ 
selben Sinne ausfielen, d. h. ausnahmslos nach eingetretener Tem¬ 
peratursteigerung eine Zunahme des Zuckergehaltes im Blut 
ergaben und zwar im Minimum von 8 pCt., im Maximum von 30 pCt., 
im Durchschnitt von 17,2 pCt. Alle einzelnen Versuche aufzuführen, 
halte ich für überflüssig und beschränke mich auf die Mitteilung von 2 
besonders lehrreichen Versuchen, nämlich des einen, in welchem der 
Hirnstich an demselben Tier 2 mal gemacht wurde (natürlich in längeren 
Zwischenräumen) und eines anderen, in welchem umgekehrt wie bei den 
übrigen Versuchen erst der Hirnstich und die Blutuntersuchung und dann 
nach längerer Pause bei ganz normaler Körpertemperatur die zweite 
Blutuntersuchung gemacht wurde. (Siehe nebenstehende Tabellen 111 und IV.) 

Diese beiden in besonderer Weise modifizierten Versuche sind wohl 
von schlagender Beweiskraft, wiewohl auch die andern Versuche keinen 
Zweifel lassen, da sich, wie gesagt, bei jeder dem Hirnstich folgenden 
Temperaturerhöhung eine Zunahme des Zuckergehalts im Blut ergab. 

Der Urin war sowohl bei diesen Versuchen, wie bei denen mit 
Wärmestauung durchgängig zuckerfrei, wohl weil der Zuckergehalt trotz 
der Steigerung doch nicht gross genug war, um Glvkosurie zu bedingen. 
Im übrigen war der Urin immer sowohl vor wie nach der Temperatur¬ 
erhöhung, wie gewöhnlich bei Kaninchen, alkalisch, mehr oder weniger von 
Erdsalzen getrübt und zuweilen mit Spuren von Eiweiss. 

Dass die Erhöhung der Körpertemperatur eine Zunahme 
des Blutzuckergchaltes zur Folge hat, halte ich hiernach 
(wenigstens für Kaninchen) als sichergestellt. Fraglich konnte 
noch bleiben, ob bei dem Wärmestich nicht ausser der Temperatur¬ 
erhöhung noch andere, auf Reizung oder Lähmung nervöser Elemente be¬ 
ruhende Einwirkungen mitspielen. Um diese Frage zu entscheiden, ver¬ 
suchte ich den Eintritt der Temperaturerhöhung nach dem Hirnstich zu 

1) Den Hirnstich ohne Narkose und ohne Fesselung des Tieres hat in allen 
Fallen mein Assistent Prof. 1\ Fr. Richter mit unfehlbarer Sicherheit ausgeführt. 
Ihm bin ich hierfür, sowie für die Bestimmung des Blutzuckers zu besonderem Dank 
verpflichtet. 
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III. Kaninchen. Gewicht 2111 g. Seit längerer Zeit mit Mohrrüben 

gefüttert. 


10. 2. 

10 Uhr 30 Min. 

Temp. 

38,8 

Aus der linken Karotis 20 ccm Blut ent¬ 
nommen. 

18. 2. 

12 

„ 

— 

r 


38,7 

Hirnstich in das rechte Corpus striatum. 

18. 2. 

1 

ff 

30 



39,5 

Gewicht 2095 g. 

18. 2. 

2 

r> 

30 

ff 

m 

40,2 

18. 2. 

3 

V 

30 

V 

r> 

40,3 


18. 2. 

4 

» 

30 

T 

w 

40,3 


18. 2. 

5 

r 

30 

ff 


40,5 , 


18. 2. 

6 

ff 

30 

ff 

r 

40.6 


18. 2. 

7 


30 

ff 

r 

40,5 


19. 2. 

9 

ff 

15 



40,6 

Das Tier hat wie gewöhnlich gefressen und 
Urin entleert. Gewicht 2128 g. 

19. 2. 

11 


— 

ff 

ff 

40,6 

Aus der rechten Karotis 22 ccm Blut ent- 
nommen. 

19. 2. 

1 


— 

n 

ff 

40,5 


19. 2. 

4 

r> 

— 

r 


39,7 


19. 2. 

6 


— 

r 

ff 

39,7 


20. 2. 

9 

«? 

30 

r> 

ff 

39,0 


20. 2. 

5 

ff 

— 

ff 


38,8 

Tier ist munter, frisst wie gewöhnlich. 

26. 2. 

9 


30 


ff 

38,6 

Gewicht 1955 g. Um 11 Uhr Hirnstich in 
das linke Corpus striatum. 

26. 2. 

12 

ff 

15 

?• 

ff 

39,2 

26. 2. 

5 


— 

r> 

i ff 

40,0 


27. 2. 

9 

r> 

— 



40,0 

Tier munter, hat gefressen. 

27. 2. 

11 

f* 

— 



39,9 

27. 2. 

5 

ff 

30 

ff 


39,5 


28. 2. 

9 

n 

30 

ff 

ff 

39,6 

Tier munter, hat gefressen. 

28. 2. 

11 

w 

— 

ff 

* 

39,6 


29. 2. 

9 

n 

30 

f» 

V 

39,6 

| Aus der rechten Kruralis 20 ccm Blut 
entnommen. 

1. 3. 

11 

« 

30 

r 

ff 

39,0 


2. 3. 

j 11 

r 

30 

ff 


38,7 

1 


Das Blut vom 10. 2. (normal) enthielt 0,094 pCt. Zucker, vom 19. 2. 
(nach dem ersten Hirnstich) 0,122 pCt., vom 29. 2. (nach dem zweiten Hirn- 
stich) 0,108 pCt. Die letzte Steigerung ist erheblich geringer als die erste, vielleicht 
weil das Blut erst 2 Tage nach dem Hirnstich und als die Temperatur schon im 
Sinken war, entnommen wurde. 

IV. Grosses weisses Kaninchen, seit mehreren Tagen mit Kohlrüben 

ge fü ttert. 


23. 

9. 

10 Uhr — Min. 

Temp. 

39,2 

Gewicht 2478 g. 

23. 

9. 

12 

>f « 


39.2 

Hirnstich in das linke Corpus striatum. 

23. 

9. 

12 

. 45 , 

* 

39,6 

23. 

9. 

1 

. 20 „ 

T 

39,8 


23. 

9. 

2 

, 45 „ 


40,7 


23. 

9. 

4 

ff ff 

ff 

40,0 

I 

24. 

9. 

12 

, 20 „ 

ff 

39,7 

Aus der rechten Karotis 24 ccm Blut ent- 
! nommen. 

24. 

9. 

3 

ff r 


39,3 


25. 

9. 

12 

ff f* 

ff 

39,2 

Tier munter, hat gefressen. Ebenso bis 
zum 

5. 

10. 

12 

ff ff 

ff 

39,1 

i Gewicht 2473 g. Aus der linken Karotis 


24 ccm Blut entnommen. 


Das Tier bleibt munter. Seine Temperatur bleibt 39—39,1. Das Blut vom 
23. 9. (bei hoher Temperatur) 0,106 pCt., später (bei normaler Temperatur) 
0,098 pCt. 

verhindern und die Tiere auf normaler Körpertemperatur zu erhalten. 
Aber ein solcher Versuch hat grosse Schwierigkeiten, welche vollständig 
zu überwinden mir nicht gelungen ist. Die einfachste und bequemste 
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Methode, die Temperatur herabzusetzen, nämlich durch antithermisehe 
Arzneimittel (Chinin, Antipyrin, Antifcbrin etc.) konnte nicht in Be¬ 
tracht kommen, weil abgesehen von anderen StolTwechselveränderungen, 
die sie nach sich ziehen, gerade die Kohlehydrate des Organismus von 
ihnen besonders beeinflusst werden, wie vor Jahren schon von Lepinc 
und Portcret 1 ) nachgewiesen ist. Es blieb also nur übrig, die Tiere 
gleich nach dem Wärmestich so abzukühlen, dass ihre Temperatur nor¬ 
mal blieb, insbesondere auch nicht unter die Norm sank. Denn 
auch das ist seit lange bekannt, dass starke Herabsetzung der 
Körpertemperatur den Kohlehydratbestand der Organe, ihren Gehalt 
an Glykogen und Zucker sehr verändert und selbst Glykosuric bewirken 
kann 2 ). 

Nun meine Versuche scheiterten daran, dass Kaninchen gegen Ab¬ 
kühlung ausserordentlich empfindlich sind und, wenn diese nicht sehr 
langsam und vorsichtig geschieht, schnell kollabieren, Diarrhoen be¬ 
kommen und sterben. Kühlte ich sic aber langsam nach dem Hirnstirh 
ab, so gelang cs mir nicht, einerseits die Temperaturerhöhung im Anfang 
ganz hintanzuhalten und andererseits ein zu starkes Sinken der Tem¬ 
peratur (um mehr als 0,5 0 C) zu verhindern. Um dies zu erreichen, 
hätte man mit der Abkühlung, wenn nicht schon vor dem Hirnstich, 
doch unmittelbar danach anfangen, in kurzen Zwischenräumen die Tem¬ 
peratur messen und je nach deren Verhalten während mehrerer Stunden 
die Abkühlung unterbrechen und wieder anfangen müssen, was von den 
äusseren Unbequemlichkeiten abgesehen das Tier in beständige Unruhe 
versetzt und eine störende Komplikation herbeigeführt hätte. Bei weniger 
empfindlichen Tieren, namentlich Hunden, ist der Hirnstich wiederum 
schwerer und nicht mit gleicher Sicherheit des Erfolges ausführbar. 

Ich muss es also dahingestellt sein lassen, ob an der Zunahme des 
Blutzuckergehaltes nach dem Wärmestich ausser der Temperaturerhöhung 
noch andere Momente beteiligt sind, halte es aber nicht für wahrschein¬ 
lich, da die einfache Wärmestauung (s. oben) dieselbe Wirkung und un¬ 
gefähr in demselben Grade zeigt. 

Es bleibt noch die Frage zu erörtern, worauf die Zuckerzunahme 
beruht, d. h. aus welcher Quelle dem Blut mehr Zucker zuflicsst. In 
dieser Beziehung kommen zwei Wirkungen der Temperaturerhöhung in 
Betracht: erstens die Abnahme des Glykogen Vorrats im Körper, 
die, wie vorher erwähnt wurde, bei Ueberhitzung wie nach dem Wärme- 

1) Lupine und Porteret, Compt. rendus 1888. CVI und CVII. 

2) Vergl. hierüber: CI. Bernard, Leyons sur la Physiol. exp. Paris. 185»). — 
Schiff: Untersuchungen über die Zuckcrbildung in der Leber. VVürzburg. 1859. 
— R. Böhm und F. A. Hoffmann, Zentralbl. f. d. med. Wissensch. 1876. No.27 
und Arcli. f. exp. l’ath. etc. 1878. VIII. -- Araki, Zeitsehr. f. physiol. Chemie. 
1892. XVI.— Pflüger, Arch. f. Physiol. I!d. 118, 110 u. 120.— M.Lüwit, Zentral- 
Malt f. Physiol. XXI. 1908. No. 26. 
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stich gefunden ist und die wohl darauf beruht, dass unter dem Einfluss 
der Temperaturzunahme die Organe (Leber und Muskeln) ihr Glykogen 
in grösserer Menge dem Blute zuführen. Zweitens könnte die Zucker¬ 
zunahme eine Folge der Steigerung des Eiweisszerfalls sein. Es 
ist durch die bekannten Untersuchungen von Naunyn, P. Fr. Richter, 
Schleich, Voit, Topp, denen sich die neuen von Linser und Schmidt 
anreihen 1 ), nachgewiesen, dass beträchtliche Erhöhung der Körpertempe¬ 
ratur die Eiweisszersetzung steigert und man weiss jetzt, dass aus dem 
Eiweiss eine Kohlehydratgruppe bzw. Zucker abgespalten wird, die an 
der Zunahme des Zuckergehaltes im Blute beteiligt sein kann. Wie weit 
der Anteil eines jeden der beiden Momente reicht, wird sich nur schwer 
entscheiden lassen, vielleicht durch Untersuchungen der Stickstoffaus- 
scheidung als Maass des Eiwcisszerfalls, Untersuchungen, die sich aber bei 
Kaninchen mit vollständiger"Genauigkeit kaum durchführen lassen. 

Was endlich den Einfluss der (infektiös) fieberhaften 
Körpertemperatur auf den Zuckergehalt des Blutes betrifft, so wirken 
hier ohne Zweifel allerhand Umstände zusammen, teils in gleichem, teils 
in entgegengesetztem Sinne. Erhöhend wirkt nach den vorausgegan¬ 
genen Darlegungen die Steigerung der Temperatur und des Ei weiss¬ 
zerfalls, der ja im Fieber noch in besonderem (von der Temperatur un¬ 
abhängigem) Maasse stattfindet, so dass also eine grössere Menge von 
Kohlehydrat aus dem Eiweiss abgespalten wird, als bei einfacher Tempe¬ 
raturerhöhung der Fall sein kann. Umgekehrt können nach den vorher 
gemachten Angaben über die Wirkung von Bakterien auf Zucker- und 
Glycogengehalt erniedrigend auf den Zuckergehalt wirken die den 
Infektionsprozess verursachenden Bakterien oder deren Stoffwechselprodukte 
und ferner wird von Einfluss sein der Grad der Ernährung bzw. die mehr 
oder minder hochgradige Inanition des Organismus vor und nach dem 
Eintritt des Fiebers. Es liegt auf der Hand, dass, je nachdem diese 
Faktoren in ihren Wirkungen sich verstärken oder gegenseitig ab¬ 
schwächen, der Zuckergehalt des Blutes im Fieber verschieden hoch sein 
kann und so erklären sich wohl die (oben erwähnten) verschiedenen das 
Fieber betreffenden Angaben. 

Hierbei ist noch von besonderem Interesse, dass, worauf v. Noorden 
hinweist, selbst bei verhältnissmässig starker Hyperglykämie (z. B. bis 
2,8 pM.) der Urin zuckerfrei bleiben kann, was v. Noorden einer 
„grösseren vom fieberhaften Prozess abhängigen Nierendichtigkeit gegen 
Zucker“ zuschreiben möchte 2 ). Dieses Verhalten steht aber nicht ver¬ 
einzelt da, ein Analogon dazu bildet die Zurückhaltung der Chloride und 
auch der Kalksalze, ihre verminderte Ausscheidung im Harn, bei vielen 
fieberhaften Krankheiten. 

1) Unser und Schmidt, Deutsches Aich. f. klin. Med. Bd. 7t*. lt*04. 

2) v. Noorden, 1. c. S. '.* u. S. tis. 
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Untersuchungen über Amöbendysenterie. 

Von 

Dr. Huber, 

Direktor <lt»r inneren Abteilung dos Auguste Viktoria-Krankenhauses Schoneherg. 

(Hierzu Tafel III.) 

Die Dysenterie war schon im Altertum als besondere Krankheit 
bekannt, sie ist von Hippokrates treffend geschildert und galt h>s zum 
Ende des vorigen Jahrhunderts als eine einheitliche Krankheit. Erst 
neueren Untersuchungen ist es gelungen zu zeigen, dass es sich hier 
nicht um eine einheitliche Krankheit handelt, sondern um einen Symptomen- 
komplex, der durch spezifisch verschiedene Erkrankungsformen bedingt 
sein kann. Da die klinischen Erscheinungen auf entzündlichen ulcerativen 
Prozessen des Dickdarms beruhen, brauchen sie an sich nichts Spezifisches 
zu haben, so dass verschiedene Ruhrformen schwer voneinander zu trennen 
sind und schliesslich auch andere schwere Dickdarmerkrankungen, die 
nichts mit Dysenterie zu tun haben, ein ähnliches Bild zeigen können. 

Die Resultate der pathologisch-anatomischen und der ätiologischen 
Untersuchungen gestatten heute, aus dem Bilde der Dysenterie zwei 
ganz verschiedene Krankheitsformen abzugrenzen: eine bazilläre Dysenterie 
und eine Amöbendysenterie. Diese Einteilung deckt sich im allgemeinen 
mit der früheren Einteilung in eine epidemische und eine endemische 
Ruhr. Daneben können natürlich auch Mischformen Vorkommen und es 
ist wohl möglich, wie dies Jürgens betont, dass die Amöbendysenterie 
öfters im Anschluss an eine bazilläre Ruhr auftritt 1 ). 

Bei der bazillären Ruhr handelt es sich pathologisch-anatomisch um 
typisch diphtherische Prozesse, die zu mehr oder weniger ausgedehnten 
Schleimhautnekrosen und Gcschwürsbildung führen können, Prozesse, die 
in der Oberfläche der Schleimhaut beginnen und von dort in die Tiefe 
fortschreiten. Als die Erreger kennen wir bestimmte Bazillen, die im 
Stuhlgang aufgefunden werden und deren ätiologische Bedeutung durch 
den Nachweis der Agglutinine im Blutserum demonstriert wird. Klinisch 

1) Wegen der Literatur verweise ich auf die Arbeiten von Jürgens, Zeitschr. 
f. experiinent. Pathol. u. Therap. ßd. 4; Viereck, Arch. f. SchifTs- u. Tropenhygiene 
1907, Beiheft 1; Kartulis, Handbuch d. path. .Mikroorganismen von Kölle und 
Wassermann, Ergiinzungsband 1900. 
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zeichnet sich die bazilläre Ruhr dadurch aus, dass die schweren Er¬ 
scheinungen selten über die zweite Woche hinaus dauern. 

Im Gegensatz hierzu zeigt die Amöbendysenterie eine ausgesprochene 
Neigung zu chronischem Verlauf. Es stellen sich häufig Remissionen 
ein und nach scheinbarer Heilung können immer wieder nach Wochen 
und Monaten neue Rezidive auftreten. Dabei kommt es auch nicht selten 
zu charakteristischen Komplikationen, wie besonders zu Leberabszessen, 
die bei der anderen Form sehr selten sind. Die pathologisch-anatomischen 
Veränderungen der Amöbendysenterie sind sehr charakteristisch, so dass 
sie leicht von den Veränderungen der Bazillenruhr unterschieden werden 
können. Es kommt zur Bildung typischer Geschwüre, die nicht durch 
diphtherische Prozesse bedingt werden. Der primäre Prozess spielt sich 
im wesentlichen in der Submukosa ab, es entstehen entzündliche In¬ 
filtrationen, die nekrotisch werden und durch Zerfall zur Geschwürsbildung 
führen. Diese Veränderungen werden durch eine bestipnrate Amöbe 
hervorgerufen, die spezifische, gewebezerstörende Eigenschaften besitzt 
und deshalb von ihrem Entdecker Schaudinn „Entamoeba histolytica“ 
benannt wurde. Die Amöbendysenterie kommt fast nur in den Tropen 
oder subtropischen Gegenden vor, während die bazilläre Ruhr vorwiegend 
in unserem Klima, nach neueren Untersuchungen aber auch in den 
Tropen bekannt ist. 

Um die ätiologische Bedeutung der Amöben für die Ruhr ist lange 
gestritten worden, ohne dass es zu einer befriedigenden Lösung der 
Frage kam. Schon 1873 fand Lösch in Petersburg bei einem an 
ruhrartigen Erscheinungen leidenden Manne Amöben, und es gelang ihm 
auch durch rektale Einführung des Stuhlganges bei einem Hunde eine 
zu Geschwürsbildung führende schwere Darmentzündung hervorzurufen. 
Trotzdem hielt er selber die Amöbe nicht für den Infektionsträger, und 
es lässt sich heute nicht entscheiden, welche Amöbe er vor sich gehabt 
hat. 1883 fand dann Koch in Aegypten bei der Obduktion von Dysenterie- 
kranken Amöben in den Wandungen der Darmgeschwüre und erklärte 
die Amöben für die Erreger der Krankheit ohne aber weitere Beweise 
beizubringen. Weiter wurden von Kartulis und allmählich von vielen 
anderen Forschern Amöben im Stuhl und den Darmgeschwüren bei 
Dysenterie gefunden, auch gelang es, Katzen per rectum mit amöben¬ 
haltigem Stuhl und Eiter zu infizieren und bei ihnen eine schwere, meist 
schnell zu Tode führende ulzeröse Enteritis zu erzeugen. Wenn es hiernach 
auch für alle Forscher sicher schien, dass die Amöben die Erreger der 
Ruhr seien, so fehlte es immer an dem Beweis, dass den Amöben allein 
die ursächliche Wirkung zukommt und dass nicht begleitende Bakterien 
oder mitüberimpfte Giftstoffe die primäre Ursache darstellten und die 
Invasion der Amöben erst sekundär ermöglichten. Auf diese Möglichkeit 
wiesen Befunde von Amöben in den Stühlen von Patienten mit leichteren 
Darmkatarrhen oder von ganz gesunden Menschen. Hier kommen die 
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Amöben im Anfangsteile des Dickdarmes vor, sie lassen sich aber bei 
Anwendung von Abführmitteln leicht in die flüssigen Entleerungen über¬ 
führen. Da diese Amöben von den bei Ruhrkranken beschriebenen 
morphologisch nicht unterschieden werden konnten und da sie sich 
nicht pathogen für Tiere erwiesen, wurde die ätiologische Bedeutung 
der Amöben für die Ruhr von vielen Autoren ganz bestritten und ihnen 
nur eine sekundäre Rolle zugeschrieben. Andere Autoren unterschieden 
aber mehrere Arten von Amöben, je nach der Pathogenität für Tiere. 
So unterschieden zuerst Quincke und Roos 3 verschiedene Arten, die 
Amoeba felis, vulgaris und mitis, sie glaubten auch noch andere Unter¬ 
schiede, besonders verschiedenartige Zysten gefunden zu haben. Wenn 
diese Forscher sicher auch die echte Ruhramöbe gesehen haben mögen, 
so fehlt doch vollkommen eine ausreichende Charakterisierung, ohne die 
eine Identifizierung heute unmöglich ist, und die Infektionsversuche allein 
sind nicht beweisend. Casagrandi und Barbagello haben 1897 den 
Beweis zu liefern gesucht, dass der Ausfall von Infektionsversuchen nicht 
zu einer Artunterscheidung 'verwertet werden darf und es ist ihnen jeden¬ 
falls darin Recht zu geben, dass der Infektions versuch allein nicht be¬ 
weisend ist. Sie kamen auf Grund ihrer Versuche und Untersuchungen 
zu dem Ergebnis, dass bei Menschen nur eine Amöbenart vorkommt, 
sowohl hinsichtlich der Morphologie wie der Wirkung. Und diese Amöbe 
soll nicht pathogen sein, da auch Dysenteriestuhl, in dem die Amöben 
abgetötet sind, bei Tieren eine gleiche tödliche Dysenterie hervorrufen 
kann, wie frischer Stuhl mit lebenden Amöben. Ferner gelingt es auch 
die Amöben von Gesunden dadurch zum „Haften“, zum Eindringen in 
die Gewebe zu bringen, wenn man den Darm künstlich in einen Zustand 
versetzt, in welchen er durch dysenterisches Material gebracht wird. All 
die vielen Untersuchungen so zahlreicher Forscher haben unsere Kennt¬ 
nisse von der Amöbenruhr nicht wesentlich gefördert und erst Jürgens 
hat uns durch seine vorzüglichen Untersuchungen pathologisch-anatomische 
Beweise gebracht, die darüber keinen Zweifel mehr bestehen Hessen, 
dass Amöben die Erreger einer bestimmten Art von Ruhr sind. Er in¬ 
fizierte Katzen mit amöbcnhaltigem Stuhl von Patienten, die an chro¬ 
nischer, in China akquirierter Ruhr litten, und untersuchte die ana¬ 
tomischen Darmveränderungen auf das Genauste. Er y konnte dabei 
nachweisen, dass die Amöben aktiv in die intakten Drüsen eindringen, 
dass sic die Epithelicn zur Nekrose bringen und weiter in die Mukosa 
vorwärtskriechen. Hier kommt cs dann zu mehr oder weniger aus¬ 
gedehnten Nekrosen und Ulzcrationen. Die Amöben durchdringen aber 
auch weiter die Museularis mucosae, so dass die Ulzerationcn sekundär 
in die Submukosa fortschreiten können. Häufig kommt es dabei zu 
starker Beteiligung der Lymphfollikel an den ulzerativen Prozessen. Die 
Amöben dringen auf der Lymphbahn ein und verursachen eine Ver¬ 
schwärung des Follikels. 
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Wenn nach diesen Untersuchungen auch keine Zweifel an der ätio¬ 
logischen Bedeutung der Amöben mehr bestehen konnten, so haben uns 
die Entdeckungen Schaudinns erst wesentlich weitergebracht, indem 
sie uns neue Beweise geliefert und die Wiedersprüche der verschiedenen 
Autoren aufgeklärt haben. 

Während es bisher nie gelungen war, charakteristische Unterschieds¬ 
merkmale für verschiedene Amöben aufzufinden, konnte Schaudinn 
nachweisen, dass im menschliclien Darm zwei ganz differente Amöben 
Vorkommen, von denen die eine, Entamoeba coli Loesch harmlos ist und 
bei vielen ganz gesunden Menschen vorkommt, während die andere, 
Entamoeba histolytica für Menschen und Katzen pathogen ist und den 
Erreger der Dysenterie darstellt. Morphologisch sind die Amöben nicht 
so ganz leicht zu unterscheiden. Ich verweise auf die näheren Angaben 
Schaudinns und will nur bemerken, dass bei der Dysentericamöbc der 
Kern zarter und chromatinarmer ist, dass das Ektoplasma zäher, fester 
und stärker lichtbrechend ist, und dass sich das Ektoplasma schon in 
der Ruhe vom Entoplasma abhebt, was bei der harmlosen Amöbe nicht 
der Fall ist. Weiter lässt sich das Ektoplasma bei der histolytica bei 
geeigneter Färbung dunkel gefärbt darstellen, während es nach Schaudinn 
bei der A. coli stets heller als das Entoplasma gefärbt erscheint. Während 
sich die beiden Amöben in ihren vegetativen Stadien trotz der Unter¬ 
schiede ziemlich ähneln, bilden sie ganz verschiedene Dauerformen. Die 
Amoeba coli bildet glasige, farblose Zysten, die einen Durchmesser von 
etwa 25—30 n haben, bei voller Entwicklung 8 Kerne zeigen, die Dauer¬ 
formen der A. histolytica stellen homogene, starke, lichtbrechende, 
bräunlichgelbe Kugeln von 3—7,« Durchmesser dar, an denen kein Kern 
oder sonstige Struktur nachzuweisen ist. Schaudinn gelang es nun, 
Katzen mit Stuhl, der die Dauerformen der A. histolytica enthielt, per 
os zu infizieren und bei ihnen auf diese Weise die charakteristische Darm¬ 
veränderung hervorzurufen, die man bisher nur bei rektaler Einführung 
amöbenhaltigen Stuhles hatte erzeugen können. Damit waren die Be¬ 
ziehungen der Amöben zur Dysenterie ausreichend geklärt und ein neuer 
Beweis für die Pathogenität derselben gegeben. 

Wenn ich nun zu meinen eigenen Versuchen übergehe, so bemerke 
ich, dass ich über dieselben bereits früher in einem Vortrag der militär¬ 
ärztlichen Gesellschaft zu Berlin 1 ) einen kurzen vorläufigen Bericht ge¬ 
geben habe. Mein Versuchsmaterial stammte von einem ehemaligen 
Chinakrieger, der in China an Ruhr erkrankt war, späier mehrfach 
Rezidive bekommen hatte und wegen eines solchen Rückfalles auf die» 
f. medizinische Klinik zu Berlin aufgenommen wurde. Der Fat. hatte 
zahlreiche blutig-schleimige Stuhlentleerungen, die mit heftigen Tenesmen 
verbunden waren. In dem Stuhle waren zahlreiche, lebhaft bewegliche 

1) Deutsche iiiilitäriirztl. Zeitschrift u. Beil. Min. \Yoehenschr. IDOtj. No. 50. 
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Amöben vorhanden, die nach den Beschreibungen von Jürgens und 
Schaudinn leicht als echte Ruhramöben (A. histolytica) erkannt werden 
konnten. Auch experimentell liess sich der Beweis dafür erbringen, in¬ 
dem Katzen nach rektaler Einführung des amöbcnhaltigcn Materials ruhr¬ 
artig erkrankten und post mortem die typischen Dickdarmveränderungen 
aufwiesen. Weiterhin konnte ich nun auch Katzen per os infizieren. 
Während dies mittelst des flüssigen, amöbenhaltigen Stuhles nicht möglich 
war, gelang dies zu einer Zeit, wo sich die Krankheitserscheinungen 
des Patienten besserten und der Stuhlgang breiig geworden war. Wie 
Schaudinn persönlich bestätigte, enthielt der Stuhl zu dieser Zeit die 
von ihm entdeckten Dauerformen der Amoeba histolytica. Die Infektion 
verlief ganz ähnlich, wie es Schaudinn in seiner Arbeit beschrieben 
hat, nur dauerte die Krankheit bei meinen Katzen meist etwas länger. 
Die meisten Tiere starben erst in der zweiten Woche, einige noch später. 
Ein grosser Kater musste mehrfach infiziert werden, bis er so heftig 
erkrankte, dass der Tod cintrat. Die Veränderungen am Darm boten 
an sich nichts Besonderes, sie entsprachen ganz den Beschreibungen von 
Jürgens und anderen Autoren, so dass ich darauf nicht näher einzugehen 
brauche. Ich versuchte nun auch andere Tiere zu infizieren und es gelang 
mir das bei Kaninchen durch Verfütterung des zystcnhaltigen Stuhles, 
während diese Tiere bei rektaler Einführung amöbenhaltigen Materials 
nie erkranken. Die Verfütterung habe ich einfach in der Weise vor¬ 
genommen, dass ich den Stuhl mit einem Stäbchen möglichst weit nach 
hinten in den Rachen der Tiere einbrachte. Die Infektion verlief bei den 
Kaninchen ganz anders als bei Katzen. Man merkte den Tieren lange 
Zeit garnichts an. Sie blieben ganz munter, frassen gut und hatten 
normalen und festen Stuhl. Vorübergehend bekamen einige Tiere wohl 
Durchfall, doch kommt dies bei Kaninchen, wenn sie unter hygienisch 
schlechten Verhältnissen im Laboratorium gehalten werden, öfter vor; 
jedenfalls enthielt der Stuhl nie Blut oder Eiter, auch nie Amöben. Da 
die Tiere so keine Krankheitserscheinungen zeigten, habe ich sie alle 
mehrfach mit Stuhl infiziert. Obwohl nun die Tiere gut frassen, magerten 
sie mehrfach ab und nach 3 Wochen starb das erste derselben. Bei der 
Sektion fand ich zu meinem Erstaunen ausgedehnte, schwere Ver¬ 
änderungen am Dickdarm, die ein ganz anderes Bild boten, als man bei 
Katzen sieht. Die Veränderungen waren fast ganz auf das Zökum be¬ 
schränkt, das bei Kaninchen eine beträchtliche Länge aufweist und für 
die Verdaung von wesentlicher Bedeutung ist. Das Zökum war, von 
* aussen betrachtet in seiner ganzen Länge fleckig, gelblich-weiss verfärbt 
und liess die Farbe des braunen Darminhaltes nicht durch die Wandung 
durchscheinen, wie dies am normalen Zökum der Fall ist. Ferner 
fühlte es sich wie ein starres dickes Rohr an. Nachdem es aufgeschnitten 
und der Inhalt entfernt worden war, klaffte das Lumen weit und die 
Ouerfalten sprangen steil in das Darmrohr hervor. Die Wandung war 
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bis zu einer Stärke von 1—2 mm verdickt, während sie sonst eine ganz 
dünne und schlaffe Haut darstellt. Die innere Oberfläche des Zökums 
war ebenfalls fleckig gclblich-weiss, ferner höckerig und rauh und zeigte 
zahlreiche Substanzverluste und Geschwürchcn, aber nirgends war cs 
zur Bildung tiefer oder ausgedehnter Geschwüre gekommen. Unterhalb 
des Zökums im eigentlichen Dickdarm Hessen die Veränderungen schnell 
nach. Es fanden sich noch einzelne kleine fleckige gelbe Herde, und 
die Schleimhaut war gleichmässig geschwollen, so dass sie rauh wie ein 
Reibeisen aussah, indem sic sich zwischen den Drüsenmündungen wie 
ganz flache kleine Papillen vorwölbte. Die ganze untere Hälfte des 
Dickdarms war unverändert, wodurch die auffallende Tatsache eine 
Erklärung findet, dass das Tier normalen Stuhl entleert hatte. Von 
acht Kaninchen zeigten vier charakteristische Veränderungen am Darm. 
Ein Tier starb nach 3 Wochen, eins nach 5 Wochen, die anderen wurden 
getötet. Bei keinem der Tiere fand ich so ausgedehnte Veränderungen 
wie bei dem ersten, doch war der Sitz der Krankheit stets das Zökum 
oder die Gegend dicht unterhalb der Bauhinschcn Klappe. In einem 
Falle fand sich ein etwas grösseres, ovales Geschwür mit verdickten 
glatten Rändern auf einer etwa erbsengrossen Vorwölbung. Viel deut¬ 
licher als die makroskopische Untersuchung ergibt nun die mikroskopische 
Untersuchung, dass es sich hier um ganz eigentümliche Veränderungen 
handelt, die von den bei Katzen erhobenen Befunden erheblich abweichcn. 
Schon bei geringer Vergrösscrung sieht man, dass der Krankheitsprozess 
wesentlich in der Submukosa seinen Sitz hat, und dass die Dickenzu¬ 
nahme der Darmwand hauptsächlich durch eine enorme Verdickung der 
Submukosa bedingt ist. Während normalerweise die Muscularis mucosae 
ziemlich dicht der äusseren Muskclschicht der Darmwand aufliegt, schiebt 
sich hier zwischen beiden eine kompakte, mit Kernfarben sich ziemlich 
diffus dunkel färbende zahllose Kerne enthaltende Masse ein und zieht 
sich in wechselnder Dicke fast durch das ganze Zökum hin. Die eigent¬ 
liche Schleimhaut ist darüber fast überall vorhanden, wenn sic auch z. T. 
mehr oder weniger starke Veränderungen, besonders Schwund der Driisen- 
epithelien aufweist, nur an einzelnen Stellen fehlt sie ganz, nämlich da, 
wo die die Submukosa erfüllenden Massen durch die Muscularis mucosae 
durchgebrochen sind und die Mukosa zerstört haben. Eine gute Ucber- 
sicht über diese Verhältnisse gibt die beigefügte Abbildung Nr. 1. Bei 
stärkerer Vcrgrösserung erkennt man nun, dass die Veränderung der Sub¬ 
mukosa in einer enormen entzündlichen Infiltration bestellt, in der sich 
eigentümliche nekrobiotischc Prozesse eingestellt haben. Ein grosser Teil 
der Kerne hat seine Struktur verloren und stellt einen homogenen, tief¬ 
dunkel gefärbten Klumpen dar, andere Kerne sind wieder in verschieden 
gestaltete, dunkle Klümpchen und Brocken aufgelöst. So stellt das In¬ 
filtrat eine kompakte hauptsächlich aus Kernen und Kcrntriimmcrn be¬ 
stehende Masse dar. Innerhalb derselben lassen sich zahlreiche Amöben 
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auffinden. An anderen Stellen der Submukosa sieht man nur eine 
ödematöse Schwellung mit geringer Kernvermehrung ohne Amöben. 
Manche Gefässe sind ausserordentlich stark verdickt. In der Mu¬ 
kosa findet man Schwund zahlreicher Drüsenepithelien und ganzer 
Drüsenschläuche. Das Stützgewebe ist aber erhalten und zeigt entzünd¬ 
liche Infiltration, aber in viel geringerem Grade als die Submukosa. 
Nur in der Tiefe, dicht auf der Muscularis mucosae haben sich stellen¬ 
weise mehr Leukozyten angesammelt. Hier pflegt man auch zahlreiche 
Amöben anzutreffen, während sie sich innerhalb der leeren Drüsen-. 
Schläuche und im übrigen Stützgewebe nur vereinzelt vorfinden. Ober¬ 
flächliche Substanzdefekte sieht man wohl an der Schleimhaut, doch 
kommt es von hier aus selten zu grösseren Defekten. Wo grössere 
Defekte und Geschwüre vorhanden sind, sind diese immer dadurch 
entstanden, dass die nekrotischen Infiltrate der Submukosa nach innen 
durchgebrochen sind, wie ich schon oben erwähnt habe. Es lässt sich 
nun an vielen Stellen beobachten, wie die Infiltrate der Submukosa 
durch Eindringen der Amöben von der Mukosa her entstanden sind. 
Abbildung 2 und 3 zeigen diesen Vorgang in charakteristischer Weise. 
Auf Abbildung 2 sieht man, wie die Infiltration in der Tiefe der Mukosa 
die Muskularis durchdrungen hat und streifenförmig tief in die ödematös 
geschwollene Subraukosa bis zur äusseren Muskelschicht reicht. In den 
ausgesparten Lücken sind überall bei stärkerer Vergrösserung die Amöben 
erkennbar, deren zurückgelegter Weg deutlich durch die Infiltration ge¬ 
zeichnet ist. Abbildung 3 zeigt den Durchbruch eben im Beginn. Die 
Infiltration, die sich deutlich durch die Muscularis mucosae verfolgen 
lässt, beginnt sich eben unter derselben zu entwickeln, doch sieht man 
auch hier schon die Nckrobiose in der Infiltrationsschicht. Die Amöben, 
die hier von anderen mit Gcntianaviolctt gefärbten Präparaten ein¬ 
gezeichnet sind, zeigen eine dunkle Färbung des in Bewegung fixierten 
Ektoplasmas, was für die Amoeba histolytica charakteristisch ist. 

Hier möchte ich noch erwähnen, dass ich bei einer Katze, die erst 
etwa 3 Wochen nach der Infektion gestorben war, sogenannte Abszesse 
in der Leber beobachtet habe, und dass die Veränderungen hier den¬ 
jenigen im Kaninchendarm einigermassen ähnelten. Es handelte sich über¬ 
haupt nicht um Abszesse, nirgends war cs zu Erweichung gekommen, 
vielmehr waren es nur nekrotische Stellen, die eine ziemlich feste Kon¬ 
sistenz aufwiesen. Die nekrotischen Herde gehen diffus in das um¬ 
gebende Gewebe über, ohne dass sich hier irgend eine entzündliche 
Reaktion zeigt. Innerhalb des Herdes entwickelt sich eine massige 
Zellinfiltration und die Lebcrbalkcn gehen zugrunde. Dabei zeigen auch 
hier die Kerne der Leberzcllcn und der Leukozyten den eigentümlichen 
Zerfall in tiefdunkel färbbare Klumpen. Amöben liessen sich sowohl 
lebend, wie im fixierten Präparat leicht nachweisen, aber im' Vergleich 
zu dem Befunde im Kaninchendarm weniger zahlreich. 
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Ucberblicken wir nun den gesamten pathologischen Prozess, der 
sich bei Kaninchen nach Infektion mit Ruhramöben entwickelt, so lässt 
sich mit Sicherheit erklären, dass derselbe durch die Amöben selber 
verursacht wird. Die Amöben dringen in die Schleimhaut ein, bringen 
hier die Drüsenepithelien mehr oder weniger zum Schwinden und ver¬ 
ursachen eine entzündliche Infiltration; weiter dringen sie aber auch sehr 
bald durch die Muscularis mucosae und machen hier die Hauptver¬ 
änderung, die in einer ganz enormen entzündlichen Infiltration besteht, 
die unter dem Einfluss der Amöben eine nekrotische Umwandlung er¬ 
leidet. Diese nekrotischen Infiltrate dehnen sich über weite Streifen 
unter der Mukosa aus und brechen dann an einzelnen Stellen in die 
Mukosa durch, zerstören sie und führen so zur Bildung tieferer Ge¬ 
schwüre. Dieser ganze Prozess weicht stark von den am Katzendarm 
beobachteten Veränderungen ab, wo die Erkrankung der Mukosa primär 
hervortritt. Er erinnert vielmehr an die Veränderungen beim Menschen, 
die namentlich von Councilraan, Laflcur und Kartulis genau be¬ 
schrieben sind. Diese Autoren betonen bekanntlich, dass der destruktive 
Prozess beim Menschen seinen primären Sitz und seine Hauptausdehnung 
in der Submukosa hat. 

Der durch die Amöben verursachte Krankheitsprozess hat etwas 
Spezifisches an sich, ich möchte daher die Bezeichnung Amöbendysenterie 
für die Krankheit beibchalten wissen. Die Bezeichnung Amöbenenteritis, 
die von manchen Autoren neuerdings absichtlich eingeführt wird, ist zu 
wenig charakteristisch. 

Es bleiben mir nun noch einige weitere Beobachtungen zu schildern. 
Im Stuhle meines Ruhrpatienten fanden sich jedesmal dann, wenn er 
fest wurde, in grosser Zahl glashelle, scharfkonturicrte, kugelförmige 
Zysten, die ganz den Zysten der Amoeba coli glichen. Bei genauerer 
Untersuchung des nach Schaudinn mit Sublimatalkohol fixierten und 
mit Eiscnhämatoxylin gefärbten 1 ) Stuhles zeigte sich aber, dass diese 
Zysten einer anderen Amöbe angehören mussten. Sie enthielten im 
Höchstfälle nur 4 Kerne, während die gewöhnliche Amöbe 8 Kerne 
bildet, und dann enthielten sic meist eigentümliche, mit Kernfarbstoflen 
dunkel färbbare Chromatinstückchen. Als ich damals Schaudinn diese 
Zyste zeigte, sagte er, er habe sic auch schon in einem Falle beobachtet 
und nenne die Amöbe Tctragcna, wegen der 4 Kerne, was ich in meinem 
früheren Vorträge bereits erwähnt habe. (Leider ist der Druckfehler 
Tetragona von mir übersehen worden.) Die Entwicklung der Zysten aus 
Amöben habe ich nicht unter dem Mikroskope beobachten können. Die 
jüngsten Zysten enthalten einen grossen Kern mit einem starken Binnen¬ 
körper. An der Kernmembran bilden sich dann grössere Chromatin- 


1) Schaudinn, Arbeiten aus dem Kais. Gesundheitsamt Bd. 1'.*, li. 2 (Plas¬ 
modium vivax). 

ZeiUchr. f. kiiu. Medizin. 67. Bd. H. 4. J $ 
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klumpen, die sich allmählich von den Kernen ablösen. ln manchen 
Zysten findet man nur wenige grosse, in anderen zahlreiche kleine der¬ 
artige Chroraidien. Sie haben ganz verschiedene Gestalt, teils sehen sie 
wie ein Stäbchen, oder wie ein Kristall aus, teils sind es kleine Brocken. 
Das Plasma dieser Zysten ist homogen, zeigt aber sphärische Stellen, 
die ganz ungefärbt sind, während sich andere Stellen, namentlich mehr 
nach der Peripherie zu ganz schwach mit Eisenhämatoxylin färben lassen. 
Die Kernteilung scheint nach meinen Beobachtungen so vor sich zu 
gehen, dass erst 2 Kerne auftreten und dann sich jeder Kern noch einmal 
teilt. Jedenfalls habe ich mehrere Exemplare mit 2 Kernen gefunden. 
Bei den vierkernigen Zysten sind die Chroraidien meist alle verschwunden 
und das Plasma zeigt eine ganz zarte Andeutung eines netzartigen, 
wabigen Baues. In den Entleerungen des Patienten mussten danach 
zwei verschiedenartige Amöben vorhanden gewesen sein, ich muss aber 
gestehen, dass es mir nicht möglich gewesen ist, diese 2 Typen von¬ 
einander zu trennen, obwohl ich die Amöben wochenlang beobachtet 
habe. Ich betone dies ausdrücklich, um zu zeigen, wie schwer es ist, 
allein durch die Untersuchung der lebenden Amöbe zu entscheiden, um 
welche Art es sich handelt. Erst die Kenntnis der Dauerform gibt ein 
sicheres Resultat. In gefärbtem Zustande zeigten manche Amöben einen 
ziemlich starken Chromatingehalt des Kernes, so dass sie danach wohl 
der Amooba histolytica nicht zugerechnet werden durften. Ob die Amoeba 
tetragena pathogen ist, konnte ich nicht entscheiden, da sie in meinem 
Falle mit der histolytica vergesellschaftet war. Hier müssen weitere 
Untersuchungen einsetzen, namentlich auch um festzustellen, ob nicht 
noch weitere, den oben 3 genannten ähnliche Amöben im menschlichen 
Darme Vorkommen. 

Klinisch wichtig war bei unseren Patienten das Auftreten einer sehr 
starken Eosinophilie im Blute. Dieselbe stieg auf der Höhe der Er¬ 
krankung bis zu 22 pCt. und verschwand bei der Heilung vollkommen. 
Auch bei zwei anderen Soldaten mit Amöbendysenterie habe ich eine 
erhebliche Eosinophilie, 10—15 pCt., nachweisen können und glaube, 
dass dieselbe in diagnostischer Hinsicht von grosser Bedeutung ist, wie 
dies auch von anderer Seite angegeben wird. Auf die Eosinophilie im 
Blute deutet schon das Auftreten der eosinophilen Zellen und Charcot- 
Leydenschen Kristalle in den blutig-schleimigen Stuhlentleerungen hin. 
Natürlich muss ausgeschlossen werden, dass kein anderer Grund für die 
Eosinophilie (Darmwürmer etc.) vorliegt. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel III. 


Kaninchcndarm, mit Formalin fixiert, mit Hämatoxylin- 

Eosin gefärbt. 

Abbildung 1. Uebersichtspräparat, Querschnitt durch ein Stück des Zökums. 
Starke Infiltration der Submukosa; die Infiltration ist an einer Stelle durch die Mukosa 
durchgebrochen. 

Abbildung 2. Beginnende Infiltration der Submukosa, ausgehend von der Mukosa 
aus. In den runden Lücken liegen Amöben. 

Abbildung 3. Dasselbe bei stärkerer Vergrösserung. Im Infiltrat nekrotische 
Veränderungen an den Kernen und Amöben. 

Abbildung 4—9. Zysten der Amoeba tetragena mit Sublimatalkohol nach 
Schaudinn fixiert und mit Eisenhamatoxylin gefärbt. 
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xx. 

Aus der medizinischen Klinik in Freiburg i. B. 

(Direktor: Gch.-Rat Bäumlcr.) 

Die Klinik der primären Neubildungen des Herzens. 

Voll 

Dr. Richard Link, 

PrivatUozent. 


(Mit 1 Textfigur.) 


Nach 


dem vorliegenden schon recht reichen Material sind die 
primären Geschwülste des Herzens entweder völlig zufällige Befunde 
und haben dann nur pathologisch-anatomisches Interesse — sie fanden sieh 
bei Leuten, die, soweit bekannt, bis zu ihrem Tode keine Krankheits¬ 
symptome von Seiten des Herzens darboten und plötzlich starben — oder 
aber sie haben während des Lebens mehr oder minder schwere Erschei¬ 
nungen gemacht. Wunderbar erscheint dabei angesichts der oft enormen 
Zerstörungen der Herzwand, die sich in vielen Fällen vorfanden, dass 
eine zur Fortdauer des Lebens genügende Tätigkeit des Herzens über¬ 
haupt noch möglich war. Die durch Tumoren bedingten Krankheits¬ 
erscheinungen nun variieren, worauf sowohl die Autoren, die selbst Fälle 
veröffentlichten, wie auch die Verfasser von Lehr- und Handbüchern 
völlig übereinstimmend hinweisen, ganz ausserordentlich je nach Sitz und 
Ausdehnung der Geschwülste, so dass von einem einheitlichen Krankheits¬ 
bilde der Herztumoren nicht gesprochen werden kann. Wir finden eben 
unter den Symptomen wohl alle, welche überhaupt bei organischen Herz¬ 
erkrankungen Vorkommen. Eine Vermutung, dass ein Tumor vorliegt — 
und über eine solche wird die Diagnose, wenn nicht besonders günstige 
Verhältnisse vorliegen, wohl kaum hinauskommen — wird aber doch 
zuweilen möglich sein. Krehl (1) nennt hierfür — das Gleiche gilt auch 
für Zystizerken und Gummata — die fehlende Uebereinstimmung aller 
Erscheinungen beim Vorhandensein von Symptomen der Herzinsuffizienz, 
oder die besondere Vergrösserung des Herzens nach einer Seite hin, 
oder schwere Stauungen im Gebiet nach einer Seite hin, oder schwere 
Stauungen im Gebiet einer Vene, während andere Teile, die bei gewöhn¬ 
licher Herzschwäche betroffen sein müssten, frei bleiben usw. Er hebt 
aber auch hervor, „dass im Einzelfalle die gewöhnlichen Krankheils- 
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zustande mehr Wahrscheinlichkeit haben vorhanden zu sein, als die ab¬ 
sonderlichen“. 

Im Folgenden soll nun unter Hinzufügung eines neuen Falles aus 
der medizinischen Klinik in Freiburg i. B. eine Zusammenstellung der 
klinisch einigermassen brauchbaren Fälle gegeben und durch Sonderung 
in Gruppen die Eigentümlichkeiten eines jeden derselben hervorgehoben 
werden. Ausgeschlossen von der Besprechung sind die Gummata und 
Zvstizerken des Herzens, sowie alle sekundären Tumoren desselben. 
Zum Schluss folgt dann noch eine tabellarische Uebersicht der sonstigen 
bisher überhaupt publizierten Fälle von primären Geschwülsten des 
Herzens, ausser den bereits besprochenen. 

Es ist von vornherein wahrscheinlich, dass ausgedehnte Tumoren 
desselben Herzabschnittes auch einigermassen ähnliche klinische Symptome 
machen werden. 


I. Gruppe. 

Tumorenentwickelung in beiden Vorhöfen. 

1. Die Beobachtung aus der medizinischen Klinik in Freiburg i. B. 
A. G., 23 Jahre, Waldarbeiter, aufgenommen 2. Mai 1906, gestorben 15. Mai 1906. 

Vater an Speiseröhrenkrebs gestorben, Mutter herzleidend. Sonstige Familien- 
anamnese o. B. Pat. früher gesund, speziell kein Gelenkrheumatismus. Erstmalig er¬ 
krankt im August 1904 mit Engigkeit auf der Brust, Atemnot und Stechen auf der 
rechten Seite, nach 11 Tagen wieder arbeitsfähig. Wiedererkrankt Ende Oktober 1904 
mit grosser Engigkeit, Atemnot, Schmerzen in der Herzgegend, später Husten. Vom 
17. 11.—31. 12. 1904 im hiesigen Diakonissenhaus (Herrn Prot. Schüle sage ich für 
Ueberlassung der Krankengeschichte an dieser Stelle meinen besten Dank). Pat. 
stark zyanotisch im Gesicht, ohne Oedem, viel Husten mit schleimig-eitrigem Aus¬ 
wurf, typische Erscheinungen eines Exsudats in der rechten Pleuta bis zum 5. Dornfort¬ 
satz und eines perikardialen Exsudats; Herzdämpfung nach beiden Seiten um 2 Quer¬ 
finger verbreitert. Töne leise, rein, Puls 108, regelmässig, etwas weich. Leber 
4 Querlinger unterhalb des Rippenbogens. Im Verlauf stets lieberlos, nur am eisten 
Abend 37.9°. Eine Probepunktion rechts hinten unten ergibt klare seröse Flüssig¬ 
keit; das Exsudat verschwindet allmählich völlig; die Herzdämpfung wurde kleiner; 
vom 24. 11. ab über dem ganzen Herzen ein lautes schabendes perikardiales Reibe¬ 
geräusch; dasselbe nahm allmählich ab, blieb aber noch hörbar, besonders über der 
Spitze, bis zum 15. 12. Bei der Entlassung am 31. 12. 1904 Herzdämpfung normal, 
Herztöne rein, Herzaktion aber noch leicht schneller werdend. 

Von neuem erkrankt, nachdem er inzwischen gearbeitet hatte, Mitte Februar 1906 
mit Husten, Atemnot; Auftreten zyanotischer Flecken an den Augen. Nach 2maliger 
Aufnahme in einem auswärtigen Krankenhaus am 2. 5. 1906 in die medizinische Klinik 
aufgenommen. 

Zyanose und etwas Oedem der oberen Körperhälfte. Am Hals links eine kleine 
harte Drüse. Halsvenen überfüllt, ohne Pulsation, Puls 120, sehr klein, bei tiefer 
Inspiration fast völlig aussetzend. Herzdämpfung nach beiden Seiten um je 3 Quer¬ 
finger verbreitert, Töne rein, beide gleich laut, kein perikardiales Reiben, in der linken 
Pleurahälfte Exsudat bis 5. Dornfortsatz; beiderseits Rhonchi, blutiges Sputum, ge¬ 
ringe Albuminurie. 

Im Verlauf meist lieberlos, nur viermal subfebrile Temperaturen. Trotz zwei¬ 
mal Digitalis (1:150) Zunahme der Oedeme, Puls (am Herzen gezählt) dauernd 132 
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bis 164, an der Radialis meist erheblich weniger. Auf der Pulskurve Zeichen eines 
niedrigen, etwas unregelmässigen Pulses. Atemfrequenz meist nur 20—28, trotz der 
starken Zyanose; dauernd blutiges Sputum. Blut: 15 pCt. Hämoglobin, 7 040000. Erythro¬ 
zyten, 12600 Leukozyten mit normaler Formel, reichlich Blutplättchen. 8. 5. Exsudat 
links bis zur Spina scapulae; duroh Punktion 1000 ccm seröser steriler Flüssigkeit ent¬ 
leert; nachher der vorher nicht fühlbare Spitzenstoss innerhalb der Mammillarlinie 
sicht- und fühlbar. — Auf einer Röntgenphotographie breiter Mediastinalscbatten und 
etwas Verbreiterung des Herzschattens nach rechts und links oben. Unter Auftreten 
von etwas Oedem auch der unteren Extremitäten, noch stärkerer Zyanose, einer 
Thrombose der rechten Vena jugularis externa Exitus letalis am 15. 5. Die klinische 
Diagnose wurde hauptsächlich auf „Tumor mediastini u gestellt. 

Autopsie 17.5. (nur das Wichtigste): Nach Entfernung des Sternums der 
Herzbeutel rechts bis zum rechten Sternalrand, links bis zur Mammillarlinie der 
Brustwand anliegend, nach oben bis zur oberen Thoraxapertur in einer Breite von 
6 cm. Herzbeutel grösstenteils fest oblitericrt. Nach Herausnahme präsentiert sich an 
Stelle des Herzens und Herzbeutels eine doppelt kindskopfgrosse Masse von weicher 
höckeriger BeschalTenhcit. Nach oben reicht dieselbe bis an die obliterierte Vena 
anonyma. Die Breite beträgt an der Basis etwa 15 cm. Nach unten geht diese 
Tumormasse allmählich in die Form und Lage eines stark hypertrophischen Herzens 
über, nach hinten ist sie fest mit der Aorta verwachsen. Der Hauptteil des Tumors 
hat sich im Gebiet der Vorhöfe in der Richtung nach dem Mediastinum zu, also nach 
oben und vorn entwickelt. Von der Wand beider Vorhöfe ist fast nichts mehr zu er¬ 
kennen; zwischen Tumor und Vorhoflumen findet sich nur eine kaum 1 mm dicke 
Bindegewebsschicht. Das Endokard der Vorhöfe und Ventrikel ist überall glatt, nur 
das des linken Vorhofs etwas diffus verdickt. Die Muskulatur und Höhlung der 
Ventrikel im allgemeinen noch gut erhalten; nur durch die an dem Herzbeutel an¬ 
gewachsenen Tumor- und Thrombusmassen etwas komprimiert. Die Muskulatur des 
linken Ventrikels zeigt stellenweise unter dem Endokard gelbe und wcisse Fleckung. 
Die Herzklappen frei, nur die linke Wand der Pulmonalisklappe etwas vorgewölbt. 

Am besten lassen sich die verwickelten Verhältnisse an der Hand der Figur, 
die direkt nach der Sektion angefertigt wurde, erkennen. Man sieht (a) die gewucherte 
Tumormasse in der Umgebung des Vorhofs, mit reichlichen Blutungen, das Vorquellen 
der weichen Geschwülste ist auf der Zeichnung sehr gut dargestellt. Das Lumen des 
Vorhofs ist deutlich eingeengt, das Endokard dabei überall glatt. Zwischen Tumor 
und Vorhof ist eine dünne Bindegewebsschicht. Bei derselben grenzt der Tumor, 
in dessen Mitte sich zwei erweichte Stellen finden, sich scharf gegen die gnterhaltene 
Ventrikelmuskulatur ab. Bei c sieht man einen Teil der noch erhaltenen Perikardial¬ 
höhle ausgefüllt mit erweichten Tumor- und Thrombusmassen. Weiter unten ist der 
Herzbeutel gänzlich oblitericrt und der Ventrikel bis auf etwas Kompression von 
aussenher völlig erhalten. 

Vena jugularis externa und interna rechts, letztere bis etwa in der Höhe des 
Kehlkopfes, die Vena subclavia dextra, die Vena anonyma dextra und cava superior 
thrombosiert; aus letzterer ein zapfenartiger Vorsprung in den Vorhof herbabreichend. 
Vena cava inferior frei. Beide Venae femoralcs thrombosiert mit deutlicher Schichtung 
der lest anhaftenden Thromben. 

Am Nervus vagus eine Kompression; der rechte führt durch ein dichtes sulziges 
Gewebe; seine Ausbreitung in der Höhe des Lungenhilus durch sich vorwölbende 
Drüsenmassen etwas jdattgedriiekt. In der linken Pleurahöhle ca. 1000 ccm dicker 
gelber leicht rötlich gefärbter Flüssigkeit, rechts 500 ccm mehr blutiger Flüssigkeit. 

Rechte Lunge an der Spitze und mit dem Perikard fest verwachsen. 

Linke Pleura diffus verdickt. 

Im unteren Lappen beider Lungen reichlich frische Infarkte. 
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Verwachsungen der Leber mit dem Zwerchfell; Leberkapsel verdickt, ausge¬ 
sprochene Stauungsleber. Stauungsniere. 

Mikroskopische Untersuchung (Herr Dr. Walter Schultze, damals 
Assistent am pathologischen Institut): „Stück aus der Scheidewand beider Yorhöfe, 
Hämatoxylin-Eosin, schwache Vergrösserung: Zellreicher aus Spindelzellen bestehender 
Tumor; Bündel von intensiv gefärbten Spindelzellen, teils längs, teils quer, teils 
schräg getroffen. Am stärksten ist die Anhäufung der Zellen in der Umgebung des 
Blutgefässes, sodass manBilder erhält, wie sie bei „Angiosarkom u beschrieben werden. 
Im noch erhaltenen Tumorgewebe selbst, das Kernfärbung zeigt, sind sehr reich 1 iclie 
grössere und kleinere Blutgefässe, an einzelnen Stellen bis zu 25 im Gesichtsfelde zu 
sehen. An vielen Stellen des Schnittes ist eine deutliche Kernfärbung nicht mehr 
nachzuweisen; hier findet man nur ein annähernd gleichmässig rosa gefärbtes Gewebe, 
in dem hier und da noch Reste von Blutgefässen und kleineren Spindelzellen zu er¬ 
kennen sind. Mehrfach finden sich auch ausserdem mehr oder minder grosse Blut¬ 
austritte. Das Stroma besteht aus feinen Bindegewebszügen, die an einigen Stellen 
zu mächtigen Bindegewebsbalken umgewandelt, den Tumor durchziehen. Zwischen 
den Bindegewebsfasern liegen an mehreren Stellen grössere, mit goldgelbem, 
durch Hämatoxylin grau-schwärzlich gefärbtem Pigment gefüllte Zellen (dieselben 
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durch Bcrlinerblau-Reaktion als Hämosiderin nachgewiesen). Muskelfasern nirgends 
zu erkennen. 

Stärkere Vergrösserung: Die Zellen des Tumors besitzen einen ovalen, auf¬ 
geblasenen ganz fein granulierten Kern und wenig Protoplasma; sehr zahlreiche 
Mitosen und deutliche Zeichen von Karyorrhexis an verschiedenen Stellen zu sehen, 
besonders deutliche Diasterform, ausserdem sieht man zahlreiche Wander- und Binde¬ 
gewebszellen. 

Bei van Gieson-Färbung lässt sich besonders gut die Verteilung des Stroma er¬ 
kennen; grössere rot gefärbte Bindegewebsbalken und feinere Bindegewebsfasern. An 
einzelnen Stellen sieht man grössere Massen von jungem Bindegewebe, kenntlich 
durch die blasse, gerade angedeutete Rosafarbung. Stellenweise ist das Bindegewebe 
deutlich ödematös und reichlich vaskularisiert. 

In Schnitten aus den weicheren Partien tritt das Stroma gegenüber den Ge¬ 
schwulstzellen etwas zurück, auch findet man in diesen Partien reichlich Teile mit 
deutlicher Nekrose und Blutungen. Auch hier fällt besonders auf, dass in der Um¬ 
gebung der Blutgefässe die geschwollenen Zellen viel dichter aneinanderliegen, als 
in weiterer Entfernung von ihnen. Schnitte aus den Schwielen der Muskulatur des 
linken Ventrikels ergaben lediglich reichlich derbes, zellarraes Bindegewebe, das 
deutlich vaskularisiert ist, nirgends Zellansammlung oder Tumorgewebe. 

Es handelt sich somit um einen enorm grossen Tumor, histologisch 
Spindelzellensarkom der oben gekennzeichneten Beschaffenheit, beider Vorhöfe; 
der Ausgangspunkt lässt sich natürlich bei dei Grösse des Tumors nicht mit Sicher¬ 
heit feststellen. Wahrscheinlich ist der Ausgangspunkt die Vorhofscheidewand, da 
Tumoren von derselben meistens ihren Ursprung nehmen. 

2. Bodenheimer (2): Mann 44 Jahre, vor 4 Jahren zweimal Blutauswurf kurze 
Zeit hindurch. Seit 2 Monaten vor der Aufnahme grosse Schwäche, Aszites, Oedem. 
Aufnahme 28. 11. 1864. Gesicht livide, Halsvenen strotzend gefüllt; Oedem aller 
Extremitäten, perikardialer Erguss, Ergüsse in den Pleuren, blutiger Auswurf. Herz¬ 
töne schwach, dumpf. Nach Bicrmers Diagnose: Krankheit des Herzens zunächst 
unbestimmter Ursache. Weiterhin Infarkte, blutiges Sputum, leichte Temperatur¬ 
erhöhung, Pulsfrequenz erhöht. Unerwartet plötzlicher Tod am 27. 12. 1864. 

Autopsie: Im Herzbeutel blutige Flüssigkeit, beiderseits Erguss in der Pleura. 
Primäres (auch mikroskopisch als solches nachgewiesen) Sarkom, ausgehend vom rechten 
Vorhof, diesen sehr stark beengend. Ferner Knoten in der Wand des linken, ohne 
sein Lumen zu beeinträchtigen. Wand des rechten Vorhofs teilweise völlig durch 
Tumoigewebe ersetzt: rechtes Herzohr ganz darin aufgegangen. 

Diese beiden Fälle haben somit das Gemeinsame, dass — bei Fall 1 
wenigstens hinsichtlich des Verlaufs in der Klinik — sich Erscheinungen 
von Herzinsuffizienz ohne eine der gewöhnlichen Ursachen einstellten, 
mit schweren Stauungserseheinungen im kleinen und grossen Kreislauf. 
Als Ursache fand sich Tumorentwicklung in beiden Vorhöfen, wobei 
freilich zu bemerken ist, dass in Fall 1 die Venenthrombosen und die 
Verwachsungen der beiden Perikardialblätter jedenfalls sehr wesentlich 
zu den Stauungserscheinungen beitrugen. Fall 1 aus unserer Klinik ist 
wohl derjenige, bei dem überhaupt die bisher umfangreichste Zerstörung 
des Herzlleisches durch Tumormassen beobachtet ist. Sehr bemerkens¬ 
wert ist hier auch die völlige Wirkungslosigkeit der Digitalis. 

Diesen zwei Fällen sehliesst sich noch ein dritter an, bei dem die Tu¬ 
moren sich lediglich in der Wand des linken Vorhofes entwickelten, und 
demgemäss Erscheinungen schwerster Stauung im kleinen Kreislauf auftraten. 
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3. Justi(3): Mann 34 Jahre. Gesund bis vor 1 / 2 Jahr. Allmählich erkrankt 
(Winter 1894/95) mit Mattigkeit, Herzklopfen, Husten mit nicht blutigem Auswurf. 
Erholung, ln derselben Weise neu erkrankt Mai 1895. August 1895 aufgenommen. 
Schwerkrank. Puls 124, klein, weich, keine Verbreiterung der Herzdämpfung, Töne 
leise, rein. Blutigschaumiges Sputum. Nach 5 Tagen starke Zyanose, heftiges Herz¬ 
klopfen, Verbreiterung der Herzdämpfung bis rechtem Sternalrand, Töne rein, matt. 
Puls 136. Nachts plötzlicher Tod. — Muskuläre Insuffizienz des Herzens angenommen. 
Autopsie: Ein kleinapfel- und ein w T allnussgrosser mit rundlichen Knollen durch¬ 
setzter Tumor des linken Vorhofs, der grössere aus der medialen, der kleinere 
aus der lateralen Wand entspringend. Von Justi für Myome gehalten, von Fuhr¬ 
mann (52) später für Spindelzellensarkom erklärt. 

H. Gruppe. 

11 Fälle, in denen gestielte Tumoren, meistens von der 
Septumwand des linken Vorhofes ausgehend, das Lumen des¬ 
selben und namentlich den Klappenring der Mitralklappe dadurch beein¬ 
trächtigen, dass sie durch denselben in den linken Ventrikel hineinragen 
oder ihn verengen. Es sind Fibrome und Myxome. 

4. Kottmeyor (4): 47 jähriger Mann, von Jugend auf Herzkrämpfe, 4 Wochen 
vor dem Tode Puls äusserst frequent, unregelmässig, klein. Keine Angaben über 
Auskultation und Perkussion; Oedem an den Füssen; Schmerzen unter dem Brustbein; 
starke nächtliche Beängstigungen und Atembeschwerden. 

Autopsie: Am linken Vorhof ein vom Septum in der Gegend des Foramen ovale 
entspringender fibröser Tumor, bimförmig, dessen dickeres Ende durch das Ostium 
der Mitralklappe in den Ventrikel mit ! / 6 seiner Masse herabging. Mikroskopisch: 
Bindegewebe mit elastischen Fasern. . 

5. Lome (5): Frau, 68 J. alt, seit langer Zeit kurzatmig, öfters geschwollene 
Füsse. Einige Tage vor der Aufnahme sehr erschwerte Atmung, mehr Husten, stärkeres 
Oedem der Beine. Obj. Oedem der Beine bis zum Bauch heraufreichend, Emphysem 
und Bronchitis. Herztöne fast völlig unhörbar wegen Ueberlagerung der Lungen und 
der vielen Rasselgeräusche, ebenso Herzdärapfung nicht festzustellen. Puls klein, 
manchmal irregulär. Dauernde Beklemmung in der Herzgegend. Nach einigen Tagen 
ausserdem langgezogenes systolisches Geräusch an der Spitze; Zunahme der Oedeme 
und Herzbeschwerden: Aszites. Tod nach 7 Tagen. 

Autopsie: Taubeneigrosses, von der Wand des linken Vorhofs ausgehendes, mit 
diesem durch einen Stiel zusammenhängendes Myxom mit vielen elastischen Fasern. 
Durch sein eigenes Gewicht dringt der Tumor durch das Ostium der Mitralkappe 
in den linken Ventrikel hinein. 

6. Bamberger (6): Taglöhner, 21 J. alt, bis vor einem Jahre stets gesund; 
seither ohne bekannte Ursache oft Herzklopfen, Beklemmungsgefühl: zweimal An¬ 
schwellung der Knöchel. Hämoptoe. 

Leichte Zyanose der Lippen; absoluto Herzdämpfung stark vergrössert, reicht 
von der Mitte des Sternums bis 2 tjuerlingerbreit jenseits der linken Mammillarlinie, 
Spitzcnstoss bis ebendahin reichend, sehr verstärkt, an der Spitze lautes systolisches 
Geräusch von eigentümlichem Schalltimbre; während der Diastole kurze schwache 
Töne, zweiter Pulmonalton akzentuiert. Pulswelle niedrig; Insuffizienz und Stenose 
der Valvula mitralis diagnostiziert. 

Im Verlauf fühlt sich der Kranke bei ruhigem Verhalten ganz wohl, bei Bewe¬ 
gungen die früheren Klagen über Herzklopfen usw. Tod an Pneumonie in einem 
Erstickungsanfall. 
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Autopsie: lm Herzbeutel blutige Flüssigkeit, im linkon Vorbof, mit der Innen¬ 
wand durch einen dünnen Stiel in Verbindung ein Myxom, 42 mm lang, 41 mm breit, 
20 mm hoch, bis in den Klappenring hineinragend. 

7. Boström (7): Frau, 60 J. alt, wenige Tage vor dem Tode mit Gangrän der 
unteren Extremitäten (nach Boströms Ansicht durch Thrombose bedingt) ins 
Krankenhaus aufgenommen. Herzdämpfung etwas vergrössert; an der Spitze lautes 
Systolisches Geräusch. Plötzlicher Tod. 

Autopsie: Ziemlich in der Mitte zwischen 2Pulmonalvenen 2,5cra vom Foramen 
ovale, 6 cm langes polypöses, mit einer etwa 1 cm im Durchmesser haltenden Basis 
dem Endokard aufsitzendes Myxoma übrosum (teleang.). Dasselbe reicht in das ziemlich 
stark verengte Mitralostium hinein; Klappe etwas verkürzt, verdickt. Tod durch 
Einklemmung des Tumors. 

8. Virchow (8): Mann, 37 J. alt, an Peritonitis gestorben. Am Krankenbett 
keine Symptome des Herzens verzeichnet. Am linken Vorhof taubeneigrosses, gelapptes 
Myxom an einem schmalen Stiel sitzend und durch das Ostium der Mitralkappe in den 
linken Ventrikel hineinragend. 

9. Waldvogel (9): Mann, 49 J. alt, seit einem Jahre krank. Erst Abnahme 
der Körperkräfte, blutiges Sputum. Zunächst ein halbes Jahr vor dem Tode wegen 
Bronchialkatarrh mit Fieber ca. 1 Monat lang in Behandlung, schon damals Pols 
arhythmisch, kaum fühlbar, wurde mit Digitalis langsam und regelmässig. Dann mit 
kurzen Pausen von Wohlbefinden mehrmals in klinischer Behandlung. Zyanose, 
starke Arhythmie und Beschleunigung des Pulses, dumpfe Herztöne. Einen Monat ante 
exitum systolisches Geräusch an der Spitze. Das Herz verbreitert sich nach links; 
Digitalis wirkt nicht mehr auf die Arhythmie, steigert anfangs nur noch die Diurese. 
Tod an Pneumonie. 

Autopsie: Fibrom des linken Vorhofs, denselben fast ausfüllend, mit dickem 
Stiel in der Vorhofswand 1 cm vor dem Foramen ovale inserierend, ragt mit seiner 
nach unten gerichteten Spitze durch das Ostium der Mitralklappe etwas in den linken 
Vorhof hinein. Länge 7 cm, Breite 5 cm, Zirkumferenz 14 cm. 

10) Martinotti (10): Mädchen, 18 J. alt, wegen organischer Herzkrankheit auf¬ 
genommen, starb nach 3 Monaten. Grösse und Form des Herzens normal, im linken 
Vorhof 4 cm langes Myxo-fibroma papillare mit dünnem Stiel in der Vorhofswand 
1 cm nach vorn vom Foramen ovale inserierend. Der untere Teil desselben reicht 
durch das Ostium der an den Rändern etwas verdickten Mitralkappe in den linken 
Vorhof hinein. 

11. R. Pavlowsky (11): Frau, 55 J. alt, 14 Kinder. Aufgenommen 13. 10. 1892, 
gestorben 11.11. 1892. Seit ca. einem halben Jahre Herzklopfen, Beklemmungsgefühl, 
später Atemnot, Husten und allgemeine Schwäche. Herzdämpfung nach beiden Seiten 
vergrössert, im Liegen systolisches Geräusch an der Herzspitze, im Sitzen ver¬ 
schwindend. Patientin weigert sich, sich aufzusetzen, auch schon im Beginn der 
Beobachtung, weil dann leicht Erstiokungsanfälle auftreten. Diffuse Bronchitis, er¬ 
höhte Pulsfrequenz, fast kein Fieber. Mehrmals kurz dauernde Anfälle von Herzklopfen 
und Erstickungsgefühl; starke Zyanose, kalter Schweiss ohne Temperaturerhöhung. 
Schnell vorübergehende Paresen der Gesichtshälfte, der rechten Hand, bald ganz, 
bald nur am 4. und 5. Finger. Einmal vorübergehend Diplopie, dann öfters wieder 
vorübergehende Schlingbeschwerden. Grosser Wechsel der Laune. Tod unter den 
Erscheinungen von zunehmender Schwäche, Oedeme und Hämoptoe. 

Autopsie: Myxom 8 cm lang, 6 cm breit, konisch, weintraubenförmig, durch 
einen Stiel mit der Hinterwand des linken Vorhofs verbunden, Oberfläche tief gelappt, 
dringt bei vertikaler Stellung des Herzens in das Lumen des linken Ventrikels ein. 
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12. Thompson, H. T. und Atchison, C. U. (12): Mädchen, 15 J. alt, Brust¬ 
schmerzen seit 12, Atemnot seit 9 Monaten. Seit 3 Wochen Anschwellung der Beine 
und des Abdomens. Obj. Bei der Aufnahme 11. 6. 1902 Zyanose der Lippen, Oedeme 
der Conjunctivae, der Beine und Füsse. Starke Dyspnoe. Kurzes präsystolisches 
Schwirren; präsystolisches und systolisches fast musikalisches Geräusch. II. Pulmonal¬ 
ton akzentuiert. Diagnose: Mitralstenose mit Kompensationsstörung. 

Verlauf: Nach \ l / 2 Mon. etwas Hämoptoe. Weiterhin Anschwellung des rechten 
Armes durch Thrombose der rechten Vena subclavia. Auftreten von Aszites, der 2mal 
entleert wurde. Präsystolisches Schwirren und Geräusch dauernd deutlich. 

Der zweite Teil des weiteren Verlaufes, vom 27. 9. 02—18. 3. 03, dem Todes¬ 
tag, ist gekennzeichnet dadurch, dass das präsystolische Geräusch und Schwirren ver¬ 
schwindet und ersetzt wird durch ein rein systolisches Geräusch, unter Zunahme der 
Erscheinungen der Herschwäche, Zunahme der Oedeme, kleiner schneller Puls, Leber¬ 
schwellung usw. Dazu kommt ein Gangrän des rechten Fussrückens durch Embolie 
der Art. dorsalis pedis. Tod nach 9 monatiger Beobachtung. 

Autopsie: Vom Septum der Vorhöfe entspringend im linken Vorhofe myxo- 
matöser Tumor, anscheinend durch Fibrinanlagerung vergrössert, der durch den 
Klappenring der Mitralis in den linken Ventrikel hineinragt. Die Mitralklappe selbst 
zeigt nur ganz geringe Verdickung und leichte Verkürzung der Sehnenfäden. 

13. Dieselben: Frau, 51 J. alt, aufgenommen mit Erscheinungen schwerer 
Herzschwäche, f nach 9 Tagen. 

Seit ca. 5 Jahren Schwäche, Atemnot, starkes Herzklopfen und Erstickungs¬ 
gefühl, besonders beim Bücken; Dauer dieser Beschwerden ca. 2 Jahre, dann 1 Jahr 
frei; darauf, als sie viel Treppen steigen musste, Wiederkehr der Atemnot, Auf¬ 
treten von Oedemen usw. 

Obj.: Verbreiterung des Herzens, nach links bis 3 Querfinger nach aussen von der 
Mamillarlinie; präsystolisches Schwirren und präsystolisches sowie systolisches aus dem 
I. Ton hervorgehendes Geräusch; keine Akzentuierung des II.Pulmonaltons.Puls klein, 
w'eich, irregulär. Nach 7 Tagen Apoplexie mit rechtsseitiger Hemiplegie; 2 Tage darauf f. 

Autopsie: Linker Ventrikel hypertrophiert und diktiert, rechter nur diktiert. 
Im linken Vorhof myxomatöser Tumor, ca. 1 cm lang, mit fibrösen Auflagerungen, 
die wahrscheinlich von Fibrin stammten, ausgehend von der Gegend der Fossa ovalis. 
Embolie der linken Gehirnhälfte. 

14. Carosi (13): Frau, 3G J. alt, Herzschwäche, livide Lippen, Dyspnoe, 
Hydrops, Palpitationen. Systolisches Geräusch, akzentuierterll. Pulmonalton; Hämoptoe. 

Autopsie: PolypöserTumor im linken Vorhof, der in dasMitralostiumhineinhing. 

Dieser Gruppe von 11 Fällen sind, soweit klinische Beobachtungen 
dabei überhaupt vorliegcn, gemeinsam die Erscheinungen von Insuffizienz 
oder Stenose der Mitralis, mit mehr oder minder schweren Kompensations¬ 
störungen. Sie finden ihre Erklärung darin, dass der Tumor mechanisch 
durch sein Hineinragen in den Klappenring entweder den vollen Schluss 
der Klappe hindert oder sie verengt. Letzteres tritt in den Vordergrund 
in den zwei sehr interessanten Fällen 12 und 13. ln Fall 9 hatte 
Digitalis anfangs gewirkt, weil hier jedenfalls nur die durch den Tumor 
mechanisch bedingte Alteration des Klappenschlusses in Betracht ge¬ 
kommen war. In Fall 11 ist ausdrücklich hervorgehoben, dass das 
systolische Geräusch verschwindet, wenn Pat. sich aufsetzt und dass sic 
selbst instinktiv sich weigert, sich aufzusetzen, weil dann leicht Er¬ 
stickungsanfälle auftreten. Diese sind überhaupt öfters vermerkt. Offcn- 
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bar sind sic bedingt durch vorübergehende Einklemmung der ja — bis 
auf 13 — gestielten, bis in den Mitralring hinabreichenden Tumoren; 
dies Ereignis wird wohl auch in vielen der mitgeteilten Beobachtungen 
die unmittelbare Todesursache gewesen sein, was Boström für die seine 
ausdrücklich angiebt. 

Wie die passageren Lähmungen in Fall 10 zu erklären sind, lässt 
der Autor offen. 

An diese Gruppe schliesst sich noch ein Fall an, in dem ein poly¬ 
pöser Tumor des rechten Ventrikels zwischen die Segel der Trikus- 
pidalis hinabhing, sowie zwei, in denen ein Tumor des linken Ventrikels 
das Spiel der Mitralis bezw. den Blutstrom hinderte. 

15. Gaivdner (14); 10 Jahre vor dem Tode eine Verengerung der Trikus- 
pidalis diagnostiziert. Pat. klagte über venöse „Wallungen“ am Hals. Wohl kom¬ 
pensiertes Herz mit „aurikular-systolischem“ Geräusch, am lautesten über der Trikus- 
pidalis. 10 Jahre später Autopsie: Fibrom des rechten Ventrikels, das mit einem 
Stiel zwischen die Trikuspidal-Segel hineinreichte. 

16. Locher (15); Mann, 47 J. alt, allgemeine Schwäche, Oedeme, Aszites. Ver¬ 
breiterte Herzdämpfung, schwacher Herzstoss; systolisches Geräusch. Puls schwach, 
intermittierend. Albuminurie. Mitralinsuffizienz diagnostiziert. 

Autopsie: Im linken Ventrikel höckeriger Tumor von der Grösse eines 
10 Sousstückes, mit skirrhösem Geschwür. Der Tumor verhinderte das freie Spiel 
der Mitralklappe. 

17. Burney Yeo (16): Mann, 27 J. alt, hatte öfters an Ohnmaehtsanlallen 
und an Anfällen plötzlicher Atemnot gelitten. Plötzlicher Tod an einem sehr 
kalten Tage. 

Autopsie: Tumor des linken Ventrikels, an der Wand und der Spitze des 
Ventrikels adhärent. Liegt gerade unter der Mitralklappe in der Richtung des Blut¬ 
stromes. Ventrikel etwas erweitert. Hauptsächlich runde Zellen, am wahrscheinlichsten 
syphilitischer (?) Tumor; allerdings sonst keine pathologische Veränderung ausser 
leichter SpitzenalTektion. 

III. <i nippe. 

Tumoren hauptsächlich des rechten Ventrikels. 

18. Andral (17): Mann, 37 J. alt, ca. 1 Jahr vor dem Tode Anfall von Schmerzen 
in der Brust, grosser Kngigkeit, Herzklopfen; Dauer 1 Std. Im folgenden Jahre 
7—8 solcher Anfälle. Obj: Sehr abgemagert, gelb. Anschwellung des Gesichts 
und der Glieder, starkes Herzklopfen, nichts auskultatorisch. Plötzlicher Tod. 

Autopsie: ln der Wand des rechten Ventrikels höckeriger Tumor, der auch 
auf den rechten Vorhof überging. Sogen. „Fncephaloid“. 

1 ( J. Zander (18i: Frau, 36 J. alt. Hydropische Erscheinungen; normale Per¬ 
kussionsverhältnisse des Herzens, systolisches Geräusch, am lautesten über der A. pul¬ 
monal is. Lebervergrösserung, Aszites; später Albuminurie, allgemeiner Hydrops usw. 
Tod 5 1 2 Monat nach Beginn der llerzerscheinungen. 

Autops i e (Präparat aus d. .1. 1844): Grossapfelgrosse derbe Geschwulst im 
rechten Ventrikel, hauptsächlich im Septum ventriculorum, dasselbe nach links hin 
nur wenig vorwölbend. Fibrom, an einigen Stellen Spindelzellensarkom: Rechter Vor- 
hof weit, darin auch kleine Geschwulst, ein derbes Fibrom. 

20. Ingram (10) Mann, 32 .1. alt, öfters Husten, Schmerzen in der Herz¬ 
gegend. Stark, muskulös. 3 Wochen vor dem Tode Anfall von äusserster Atemnot 
mit grosser Angst, sehr schnellem irregulären schwachen Puls. Am folgenden 'lag 
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erholt, nur erregte Herzaktion und dumpfe Töne. 3 Wochen später plötzlicher Tod 
nach nur 5 Min. langem Unwohlsein. 

Autopsie: Markiger Tumor des rechten Ventrikels, die ganze Muskulatur durch¬ 
setzend; nicht mikroskopisch untersucht. 

In den zwei Fällen dieser Gruppe (18 und 20), in denen der Tumor 
hauptsächlich in der eigentlichen Wand des rechten Ventrikels sitzt, 
finden wir klinisch Anfälle nach Art der Angina pectoris. Der Tod 
erfolgt auch in beiden Fällen plötzlich. Ira dritten Fall dagegen (Tumor 
im Septum ventriculorum) finden wir lediglich Erscheinungen zunehmender 
Herzinsuffizienz. 

IV. Gruppe. 

Zwei einzelne Beobachtungen: Ein Tumor des linken und 
rechten Ventrikels und einer der Aortenklappen: 

21. Bucquoy (20): 24jähriges Mädchen; öfters Oppression, seit 14 Tagen 
Husten, seit einigen Tagen blutiger Auswurf. 

Obj.,: 92—96 Pulse, Herzdämpfung etwas vergrössert, Geräusch in der kleinen 
Pause. Rechts unten leichte Pleuropneumonie. Nach 8 Tagen plötzlich grosse 
Schwäche, Puls 150—160, regelmässig, klein; 7 Tage später plötzlicher Tod. 

Autopsie: Karzinom des linken Ventrikels und der Hinterwand des rechten. 
Ovarialkarzinom Nebenbefund (auch klinisch). 

22. Prud’homme (21). Mann. Oedeme, blutiges Sputum; Puls voll, kräftig, 
ausgedehnte „prakordiale“ Dämpfung, diastolisches Geräusch. Aorteninsuffizienz 
diagnostiziert. 

Autopsie: Primärer blumenkohlartiger Tumor zweier Aortenklappen; eine 
davon perforiert. Keine mikroskopische Untersuchung, Melanokarzinom angenommen. 

Wenn nach alledem auch die Fälle von Gruppe I und namentlich II 
eine ganze Reihe gemeinsamer klinischer Merkmale aufweisen, so dürfte 
doch, wie eingangs erwähnt, eine Diagnose intra vitam nur vermutungs¬ 
weise möglich sein. Ein Symptom gibt es aber, das, wenn es ein 
zweites Mal intra vitam zur Beobachtung käme, mit grösster Wahr¬ 
scheinlichkeit die Diagnose auf eine bösartige Neubildung des Herzens 
gestatten würde; es ist dies, nach Fraenkel (22), die hämorrhagische 
Beschaffenheit der Perikardialflüssigkeit, wenn man Tuberkulose und 
Skorbut (und natürlich Trauma) ausschliessen kann, sowie die Wieder¬ 
ansammlung einer solchen Flüssigkeit nach der Punktion. Bei der Au¬ 
topsie fand sich unter den mitgeteilten Fällen eine hämorrhagische 
Perikardialflüssigkeit bei Bodenheimer (2) und Bambcrgcr (6). 

23. Beobachtung von Fraenkel (22). Mädchen, 18 Jahre. Erkrankt za. 2 Monate 
vor dem Tode mit Appetitlosigkeit, Schmerzen in der Magengegend, Erbrechen, Dys¬ 
pnoe. Husten mit blutigem Auswurf, Stechen in der rechten Seite. Za. 1 Monat vor 
dem Tode Pleuritis serosa sinistra und Perikarditis mit blutig gefärbtem Exsudat 
bei der Probepunktion. Aus vitaler Indikation 300 ccm dieser Flüssigkeit aus dem 
Herzbeutel entleert, nach 9 Tagen wegen Wiederansammlung der Flüssigkeit 1000ccm, 
nach IO Tagen 800 ccm, nach 5 Tagen nochmals 750 ccm entfernt. Stets nachher, 
ausser bei der letzten Punktion, Besserung, doch blieb die Pulsfrequenz dauernd hoch, 
120—140. Erbrechen, rapide Abmagerung, Tod. 

Autopsie: Blutige Flüssigkeit in dem enorm ausgedehnten Perikard, grosses 
primäres Sarkom des rechten Vorhofs, das dessen Wand völlig verdrängt. 
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Tabellarische Uebersicht der Fälle von primären Herztumoren, die nur pathologisch¬ 
anatomisches Interesse haben, Zufälligkcitsbefunde darstellen oder nur ungenügende 
klinische Daten bieten. (Literatur am Schluss der Arbeit.) 


Autor 

Art j 

des Tumors 

Sitz desselben 

Alter, Geschlecht usw. 

24. An dal e und 
Bayle 1824 (23). 

Karzinom ? j 

Aeusscre Wand des 
rechten Ventrikels, i 

37 jähriger Mann. 

25. Segalas d’Ete- 

Karzinom? 

Rechter Ventrikel. 1 

11 jähriges Individuum. 

hepar e 1825(23). 



2G. Billard 1828 
(23). 

Karzinom ? 

Vorderer Rand des 
Herzens. 

3 Tage altes Individuum. 

27. Ollivier 1837 

Karzinom ? 

Rechte Kammer. 

46 jährige Frau. 

(23). 



28. Luschka 1857 

Fibrom. 

Linker Ventrikel. 

— 

(23). 




29. Recklinghau¬ 
sen 1862 (23). 

Myom. 

Ventrikel wandung. 

| _ 

30. Virchnw 1864 
(23). 

Myom. 

Linker und rechter 
Ventrikel. 

Kind, männlich. 

31. Paikert 1865 

Karzinom. j 

Septum ventriculor. 

— 

(23). 



32. Kantzowu.Vir- 
chow 1866 (24). 

Myom. ■ 

Vordere Herzfläche. 

Kongenital. 

33. Hottenroth 

1870 (25). 

Grosszelliges, 
fasthühnerei¬ 
grosses Sar¬ 
kom. 

Rechtes Herzohr. 

i 

79 jährige Frau, raaras tisch. 
18 Tage ante exitum am 
Herzen nichts Abnormes 

1 gefunden. Dann Oedeme, 
Hydrothorax. 

34. Wagstcffe 1871 
(26). 

Hühnerei- 
grosser fibrö¬ 
ser Tumor. 

Septum ventriculor. 

i 

! 3monatiges weibliches Kind, 
j Mehrmals Anfälle von 

1 Atemstillstand. 

35. Curtis 1872 
(27). 

Myxom. 

Dem Vorhof zuge¬ 
wandte Fläche der 
i Mitralis. 

81 jährige Frau. 

36. Ely 1874 (28). 

Sarkom. 

i Linker Ventrikel. 

28 jähriger Soldat. Plötz¬ 
licher Tod beim Turnen, 
vorher gesund bis auf 
leichte Atemnot. 

37. Byron Bram- 
well 1875 (29). 

Sarkom? 

' Aussenseite d.linken 
Herzens an der Ver¬ 
bindung von Atrium 
und Ventrikel. 

Plötzlicher Tod durch kar¬ 
diale Synkope. 

38. Wiegand 1876 

Myxosarkurn 

Septum atriorum im 

26 jähr. Mann. Nie Zeichen 

(30). 

(haematodes). 

linken Vorhof. 

einer Herzkrankheit, Tod 
an Phthisis pulmonum. 

39. Dcbove 1873 
(31). 

Myxom, ge¬ 
stielt. 

Trikuspidalis. 

64 jährige Frau. Vorher 
Atemnot, Tod im Er¬ 
stickungsanfall. 

40. Bircli - Hirscli- 
feld 1877 (32). 

Sarkom, gigan- 
toccllularc. 

Rechter Vorhof. 

— 

41. Salvioli 1878 
(33). 

Fibroma ca- 
vernosum. 

Linker Vorhof. 

60jährige Frau. 

42. Da Costa 1878 
(34). 

Karzinomatös. 
oder syphilit. 
Tumor. 

Unter der Trikuspi- 
i dalklappc. 


43. Wciss 1880(35). 

Sarkom. 

— 

— 

44. Virehow 1882 
(36). 

Tumor, dessen 
Natur Vir- 
chow nicht 
sicher dia¬ 
gnostizierte. 

Rechter Vorhof. 

57jähriger Mann. Tod an 
Phthise. 

45. Losen 1886 (23). 

Myxom. 

| ? 

! 26 jähriges Individuum. 
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Autor 


Art 

des Tumors 


Sitz desselben 


Alter, Geschlecht usw. 


40. Hartill 1886 
(37). 

41 . Banti 1886 (38). 

48. Kolisko 1887 
(23). 

49. Handfort 1887 

(39). 


50. Hcnnig 1888 
(23). 

51. Impaccianti 
1888 (40). 

52. Carvophvllis 
1889' (41)/ 

53. Rieder 1890 
(42). 

54. .1 o o 1 1890 (43). 


55.—57. Jürgens 
1891 (44). 


58.—00. Czapek 
1891 (45). 


61. Jaegers 1893 
(46). 


62. Tedeschi 1893 
(47). 

63. Robin 1893 (48). 


04. Letullc 1895 

(49) . 

05. Petrocchi 1897 

(50) . 

66. Suth 1898 (51). 

67. —68. Fuhrmann 
1899 (52). 


Fibrom. 

! 

Lipom. 

Myom. 

Lipom, mög¬ 
licherweise 
von abnormer 
fettiger De¬ 
generation 
ausgehend. 

Spindelzellcn- 

sarkom. 

Sarkoma 

(prim.?). 

Fibro-Lipom. 


Linkes Herz. 

i 

Rechtes Herzohr. 


Farmer, immer gesund. 

Plötzlicher Tod. 

54 jährige Frau. 


Septum atriorum. 70jährige Frau. 


Rechte Herzkammer. 
Linke Herzkammer. 


Rabdomvoma. 


Teratom. 


a) Fibrom. 

b) Fibro- 
sarkom. 


c) Fibro- 
Myxom. 

a) Myxom. 

b) Myxom. 

c) Tumor ca¬ 
vernosus. 


Aussen am rechten 
Vorhof 8—9 cm 
lang. 

Rechte Ventrikel¬ 
wand. 

Auf der Arteria pul- 
monalis, diese kom¬ 
primierend. Rechter 
Ventrikel daher 
i stark dilatiert. 
i Rechter Vorhof. 

Rechter Vorhof, auf 
die Trikuspidalis 
übergehend, diese 
stenosierend. 

Linker Vorhof. 

I Herzspitze. 

Papiliarmuskcl der 
| Valvula tricuspidai. 

| Herzspitze. 


60 jähriger Mann. Brightschc 
Krankheit, Tod unter den 
Symptomen der Asystolie. 

24 jährige Frau. Klinisch 
normaler Herzbefund, Tod 
an Meningitis tuberculosa. 

14 jähriger Knabe. Plötz¬ 
licher Tod. 


10 raonatiges Kind. 

36 jähriger Mann. Plötz¬ 
licher Tod. 


50jährigcr Mann. 

49 jähriger Mann. 
33jähriger Mann. 

56 jähriger Mann. 


Myxom. 

Septumwand des 
linken Vorhofs. 

79 jährige Frau. Langsamer 
Puls (50—60). Systolische 
u. diastolische Geräusche. 
Plötzlicher Tod. 

Lipom. 

Herzspitze. 

63 jähriger Mann. 

Zellreiches 

Myxom. 

Linker Vorhof. 

Mann, rechtsseitige Hemi¬ 
plegie. Leises systolisches 
Geräusch. Nach 2 l fn Jahren 
plötzlich Ohnmacht, lang¬ 
samer Puls, dumpfe Herz¬ 
töne. Tod am nächsten Tag. 

Fibrom, ge¬ 
stielt. 

Linker Vorhof. 

72 jährige Frau. Tod an 
Phthisis pulmonum. 

Lipom. 

| Rechtes Herzohr. 

77 jähriger Mann. 

Myxom. 

! Valvula tricuspidai. 

54jährige Frau. 

a) Spindel¬ 
zellensarkom. 

| Aortenklappen. 

7 jähriges Mädchen. Plötz¬ 
licher Tod. 

b) Myxom 
(Fall Mar¬ 
ch and). 

Linker Vorhof. 

Systolisches u. zuweilen dia¬ 
stolisches Geräusch. Ge¬ 
kreuzte Myxom - Embolie 
der Gehirnarterien. 
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Autor 

Art | 

des Tumors 

Sitz desselben 1 Alter, Geschlecht usw. 

70. Steinhaus 1899 

Myxo-Haem- 

Rechte hintere Semi- ; 19 jähriger Mann. Zufällig. 

(53). 

angioma hy¬ 

lunarklappe der Ar- 


pertroph ic. 

teria pulmonalis. | 

71.—72. Seipel 

0,5 cm Durch¬ 
messer, 
a) Sarkom. 

Hauptsächlich rech- 53jährige Frau. Linksseitige 

1899 (54). 


ter Vorhof, von der Apoplexie. Keine Sym- 


b) Sarkom. 

Scheidewand aus- ptomc von seiten des 

gehend, zieht in Herzens angegeben, 

der Ventrikelwand 
nach vorne. 

Hauptsächlich rech- 70jähriger Mann. Schweres 

73. Jacobsthal 

Fibromyxom. 

tcr Vorhof, eine Me- Lungenleiden, 
tastase im rechten 

Ventrikel. i 

Linker Vorhof hat 4 jähriges Mädchen. 

1900 (55). 


starke Hypertrophie 

74. Ponfick 1901 

Myome. 

des rechten Herzens 
verursacht. 

Multipel. 3 jähriges Kind mit Herden 

(56). 


von Sklerose im Grosshirn. 

75.—78. Ribbert 

4 Myxome. 

3Trikuspidal-, 1 Pul- — 

1904 (57). 


monal klappe. 

79. Keitmann 1905 

Hyalofibrome. 

Pulmonalk lappe. — 

(58). 


80. Lconhardt 

Myxom. 

Vorhofsseite des hin- — 

1905 (59). 

teren Mitralsegels. 

81. Jesaka Seijiro 

Fibrom. 

Septumwand des 70jähriger Mann. 

1905 (60). 


linken Vorhofs. 

82. Brewis Adam 

Lipom. 

Rechter Ventrikel. 7 monatiges Mädchen. Piötz- 

1905 (61). 

liehcr Tod. 

83. Lubitzsch 1905 

Fibromyxom. 

Linker Vorhof. 40 jährige Frau. 

(23). 

84. Dj e w i t z k v 1906 

Papillom. 

Mittlere Aorten- 38jähriger Mann. 

(62). 

klappe. 

85. Baumeister 

Myxom. 

Septum der Vorhöfe. 46 jähriger Mann. I 1 /* Jahr 

1906 63). 


und kurz vor dem Tode 

86. S c ln"» p p l e r 

Sarkom. 

Atemnot, Oedem d. Küsse: 
einmal systol. Geräusch. 

Epikard. 73jähr. Frau. Rechtsseitige 

1906 (23). 


Hemiplegie. Herz über¬ 

87. Tophau 1906 

Knoehen- 

lagert, einmal systolisches 
und einmal Reibegeräusch. 
Entlang der Atrio- 76 jähriger Manu. Seit zwei 

(64). 

bildung. 

vcntrikulargrcuzc. Jahren bettlägerig, bei der 

88—89. Hagedorn 

Papilläres Fi¬ 

i geringsten Anstrengung 

1 schwerste Synkope. Drei- 
; mal sehr kritisch, wieder 
i erholt. 

A orlenk lappe 

1908*) (66). 

brom. 



Myxom oder 

Linker Vorhof am 


Fibromyxom. 

Septum. 

90. Brenner 190S 

Ilaemangioela- 

Linker Vorhof am 

(67). 

stomyxoma. 

Septum. i 

91. S im monds 1908 

Papilläres Fi¬ 

Aortenklappe. 62jährige Frau. 

(63). 

brom. 


1) llinzugcfiigt hei Her Korrektur. 
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Boi Aussonderung nach der Lokalisation ergeben sich unter den 
insgesamt 91 primären Tumoren des Herzens 10 im r. Vorhof einschl. 
Septum, 24 im 1. Vorhof einschl. Septum, 14 im r. Ventrikel einschl. 
Septum, 8 im 1. Ventrikel einschl. Septum, 16 Klappenturaoren, 3 in 
beiden Vorhöfen, 2 in beiden Ventrikeln, 2 im r. Vorhof und r. Ven¬ 
trikel, 2 im linken Vorhof und linken Ventrikel und je 2 lediglich im 
Septum atriorum bzw. Septum ventriculorum, ohne, soweit ersichtlich, in 
einen der beiden Herzabschnitte besonders vorzudringen. 

Herrn Geheimrat Bäumler, meinem hochverehrten Lehrer, spreche 
ch für die Ueberlassung des Falles und für sein Interesse an dieser 
Arbeit meinen verbindlichsten Dank aus. 
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XXL 

Aus der noed. Klinik in Basel (ehemaliger Direktor: Prof. Dr. W. His). 

Ein Beitrag zur Kenntnis des Phosphorsäure- und Kalk¬ 
stoffwechsels beim erwachsenen, gesunden Menschen 1 )- 

Von 

Felix Oeri, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 3 Kurven im Text.) 

Bei den in den letzten Jahren immer häufiger werdenden Ver¬ 
öffentlichungen über den Mineralstoffwechsel pathologischer Fälle macht 
es sich empfindlich geltend, dass die Grundlage — der MineralstofT- 
wechsel am Gesunden — noch nicht erschöpfend bearbeitet ist. 

So ist über den Phosphorsäurestoffwechsel beim Gesunden 
eine ziemliche Reihe von Untersuchungen vorhanden, diese beschäftigen 
sich aber meist mit dem Einfluss organischer P 2 0 5 -Präparate auf den 
P 2 0 6 -Umsatz; der Einfluss unorganischei P 2 0 5 -Präparate auf denselben 
ist wenig beachtet. 

Auch in den wenigen Fällen, wo zugleich der Kalkumsatz be¬ 
stimmt ist, wird das Hauptgewicht auf Beeinflussung des P 2 0-- und 
CaO-Stoffwechsels durch organische P 2 0 5 -Präparate, oder dann durch 
unorganischen Kalk gelegt, während das letzte Glied in der Kette der 
Wechselwirkungen — der Einfluss unorganischer P 2 0 5 auf P 2 0 5 - und 
CaO-Stoffwechscl — soviel ich finde, nirgends bearbeitet wurde. 

In den folgenden zwei Versuchen stellte ich mir deshalb die Auf¬ 
gabe, die Wirkung eines unorganischen P 2 0 ß -Salzes (Natrium phos- 
phoricum) 1. auf den P 2 0 5 -Stoffwechsel, 2. auf den Kalkstoffwechsel 
festzustellen. 

Versuchsaiiordnnng;. 

Da cs mir gelang für den ersten Versuch (Versuch M.) eine Pa¬ 
tientin zu finden, bei der die Kotabgrenzungen fehlerlos möglich waren, 
wurde nicht die gewöhnliche Versuchsanordnung (periodenweise Dar¬ 
reichung des Mineralstoffes) gewählt, sondern es wurde bei Standardkost 
das Natriumphosphat einmal gegeben und der Ablauf der P 2 0 5 -Kurve 
verfolgt. Beim zweiten Versuche (Versuch 0.) diente ich selbst als Ver- 

1) Der Druck wurde aus äusseren Gründen um 1 ! / 2 -fahre verspätet. 
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suchsperson. Da die obigen Voraussetzungen auch hier erfüllt waren, 
so wurde die ganz gleiche Anordnung beibehalten, diesmal aber auch 
der CaO-Stoffwechsel bestimmt. 

I. Versuch M. Versuchsperson Frau M., 35 Jahre alt, gut genährte, 55 kg 
schwere Patientin, leidet an amyotrophischer Lateralsklerose. Die bulbären Symptome 
sind noch nicht soweit entwickelt, dass die Nahrungsaufnahme dadurch beeinträchtigt 
würde. Patientin interessiert sich für den Versuch und erfüllt alle Anforderungen 
gewissenhaft; sie fühlt sich über die ganze Zeit wohl (14 Tage). Beschäftigung: 
Lesen und Spazieren. 

Einnahmen: Die ganze Kost wurde von vornherein zubereitet und abgeteilt. 
Die Milch (sterilisierte Vollmilch des Konsumvereins Basel) stammte aus einer Ab¬ 
füllung, das Brot (Grahambrot Singer) aus einem Teige; letzteres wurde im Beginn 
abgewogen, die einzelnen Laibe auf 225 g reduziert und in Stanniol eingewickelt auf¬ 
bewahrt. Das Fleisch wurde von einem für die ganze Versuchsdauer berechneten, auf 
Eis aufbewahrten Kalbsbraten täglich abgewogen. Gelee und Kaffee waren ebenfalls 
für die 14 Tage bereit, Kartoffeln und Aepfel waren immer von der gleichen Sorte. 
Nur die Butter wurde jeweilen frisch bezogen, kommt aber wegen des geringen P 2 0 5 - 
und CaO-Gehaltes nicht in Betracht. 

Die Kost verteilte sich folgendermassen: 

8 Uhr a. m 500 g Milch, 250 g Kaffee (aus 5 g Pulver), 100 g Brot, 10 g Butter, 
30 g Gelee. 

10 Uhr a. m. 200 g Bouillon (aus 5 g Maggiextrakt), 50 g Brot. 

12 Uhr a.ra.50g Kalbfleisch, 100 g Kartoffel mit 10g Butter geröstet, 100g Aepfel. 

3 Uhr p. m. 500 g Milch, 250 g Kaffee (aus 5 g Pulver), 10 g Butter, 50 g Brot, 
30 g Gelee. 

5 Uhr p. m. 500 g Milch. 

7 Uhr p. m. Sagosuppe 250 g (aus Maggiroile 40 g), 25 g Brot. 

Der P 2 0 5 -Gehalt der Nahrung wurde folgendermassen bestimmt: Nach Ver¬ 
aschung mit H 2 S0 4 — HNO a -Gemisch (Neumann) wurde mit Molybdänsäure gefällt, 
der Niederschlag mit NII 3 gelöst, durch Magnesiamixtur wieder gefällt, getrocknet, 
unter Zusatz von HN0 3 geglüht, als Magnesiumphosphat gewogen und daraus die 
P 2 0 5 berechnet. P 2 0 6 -Gehalt der Kost s. Tab. 1. 

Zu dieser Standardkost kamen am 7. (M I) und 13. (M II) Tage, abends 10 Uhr, 
100 ccm einer ca. lOproz. Natriumphosphatlösung (Na 2 IIP0 4 = neutrales Natrium¬ 
phosphat), was einer P 2 0 6 -Menge von 2,029 g entsprach. 


Tabelle 1. P 2 0 ß -Gehalt der Standardkost (Versuch M). 


Nahrungsmittel 

Genommene 
Menge der 
Nahrungs¬ 
mittel in g 

P 2 0 5 in pCt. 
der frischen 
Substanz 

Genommene 

P 2 0 6 -Menge 

Milch. 

1500 

0,2180 

3,270 

Brot. 

225 

0,674 

1,516 

Kalbfleisch .... 

50 

0,554 

0,277 

Kartoffel. 

100 

0,140 

0,140 

Sagosuppe .... 

40 

0,211 

0,084 

Aepfel. 

100 

0,032 

0,032 

Kaffee. 

500 

0,009 

0,045 

Butter*). 

30 

0,015 

0,005 

Gelee*). 

GO 

0,032 

0,019 

Bouillon (Maggi) . . 

5 

| 1,308 

0,065 


Summe der täglich zugeführten P 2 0 5 : 5,453. 


*) Bestimmungen von llotz (1), der dasselbe Material verwendete. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 








290 


F. OEKt, 


Ausgaben: Der Urin wurde jeweilen von morgens 8 Uhr bis wieder morgens 
8 Uhr gesammelt, beim Kote wurden drei- und zweitägige Perioden abgegrenzt. An 
den beiden kritischen Tagen (M 2 ) gelang auch die 24stündige Abgrenzung gut; sie 
wurde abwechselnd mit pulverisierter Holzkohle (10 g) und Karmin (2 Kapseln äO,5 s*» 
herbeigeführt. 

Die P 2 0 5 -Bestimmung im Kot geschah wie bei der Kost, im Urin wurde ohne 
vorhergehende Veraschung mit Uranazetat titriert. Es berechtigte dazu eine ver¬ 
gleichende P 2 0 6 -Bestimmung: 

P 2 0 5 in 25 ccm Urin: 

bei Titrierung: 0,0270 g, 
bei Veraschung: 0,0275 g. 

II. Versuch 0. (Selbstversuch). Versuchsperson 25 Jahro alt, gesund, gross. 
Gewicht 93 kg. Beschäftigung: Arbeit im Laboratorium und auf der Krankenstation. 
Vollständiges Wohlbefinden während der ganzen Versuchsdauer (17 Tage). Abnahme 
des Körpergewichtes 1,3 kg, fällt in der Hauptsache auf die letzten 6 Tage. 

Einnahmen: Die Nahrungsmittel wurden in derselben Weise wie im Ver¬ 
suche M für die ganze Versuchsdauer bereitgehalten; sie waren im ganzen die gleichen 
wie im Versuche M, nur wurde die Sagosuppe durch Erbsensuppe ersetzt, etwas mehr 
Brot genommen und 600 g Bier zugefügt. 

Die Standardkost verteilte sich folgendermassen: 

S Uhr a. m. 500 g Milch, 250 g Kaffee (aus 7 g Pulver), 20 g Butter, 30 g Gelee, 
100 g Brot. 

1 Uhr p. m. 50 g Kalbsbraten in 20 g Butter gebraten, 100 g Kartoffel, 50 g Brot, 
100 g Aepfel. 

4 Uhr p. m. 500 g Milch, 100 g Brot, 20 g Butter. 

7 Uhr p. m. 250 g Erbsensuppe (40 g Maggirolle), 40 g Brot, 500 g Milch. 

9 Uhr p. m. 600 g Bier. 

Es gelang ohne Ueberwindung, diese Kost 17 Tage lang durchzuführen. Erst 
am 14. Tage musste der Kalbsbraten, am 17. Tage das Brot durch frisches ersetzt 
werden. Ein Bedürfnis nach Extrazufuhr von Wasser bestand nicht. 

Die P 2 0 5 der Kost wurde wie im Versuche M. bestimmt. Der Kalk wurde in 
der veraschten Substanz nach Ausfallung des Eisens mit Ammonoxalat gefällt, durch 
das Gebläse zu CaO verbrannt und als CaO gewogen. 

Tabelle 2. P 2 0 6 - und CaO-Gehalt der Standardkost (Versuch 0). 


Nahrungsmittel 

Genommene 
Menge der 
Nahrungs¬ 
mittel in g 

P 2 0 
in pCt. 
der frischen 
Substanz 

s 

Total 

Ci 

in pCt. 
der frischen 
Substanz 

lO 

Total 

Milch. 

1500 

0,208 

3,120 

0,147 

2,208 

Brot. 

390 

0,575 

2,242 

0,086 

0,335 

Kalbfleisch . . . 

50 

0,589 

0,295 

0,008 

0,004 

Kartoffel .... 

100 

0,140 

0,732 

0,140 

0,025 ••) 

0,025 

Erbsensuppe . . . 

40 

0,293 

0,085 

0,034 

Aepfel. 

100 

0,032 

0,032 

0,009 **) 

0,009 

Kaffee. 

250 

0,009 

1 0,022 

0,002 

0,005 

Butter*) .... 

60 

0,015 

0,009 

0,005 

0,003 

Gelee*) .... 

30 

0,032 

0,009 

0,034 

0,010 

Bier. 

600 

0,063 

0,378 

0,008 **) 

0,048 . 

Summe der täglich zugeführten P 2 Oj 

5 : 6,540, 

Ca( 

) : 2,681. 

Kohle ....’. 

10 

— 

— 

— 

— 

Karmin. 

2 Kapseln 
a 0,5 g 

— 

0,006 

- | 

0,022 


*) Bestimmungen von Hotz (1), der dasselbe Material verwendete. 
**) Berechnet nach den Tabellen in AIbu-Ncuberg (2). 
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Zu dieser Standardkost kam am 10. Tage nachts 10 Uhr die gleiche Menge 
Natriumphosphatlösung wie im Versuche M., also wieder eine Menge, die 2,029 g 
P 2 0 6 entspricht. 

Ausgaben. Der Urin wurde wie bei M. in 24stündigen Partien gesammelt. 
Beim Kot wurden 2tägige Perioden abgegrenzt, einmal aus Versehen eine 3tägige. 
An den beiden kritischen Tagen gelang auch dio 24stündige Abgrenzung sehr gut. 
Ueberhaupt behielt der Stuhl über die ganze Zeit die gleiche normale Konsistenz, so 
dass die Abgrenzung stets ohne Fehler möglich war. Die neue Portion erschien 
regelmässig 24—26 Stunden nach Einnahme der Abgrenzungsmittel. Die Trocken¬ 
substanz pro Tag schwankt zwischen 48 und 55 g. Die Abgrenzung geschah abwech¬ 
selnd mit pulverisierter Holzkohle und Karmin. 

Die P 2 O ß wurde wie beim ersten Versuche bestimmt, der Urin wurde diesmal 
vorher verascht. Der Kalk wurde im veraschten Urin und Kot wie bei der Nahrung 
bestimmt. Bei sämtlichen chemischen Analysen wurden Doppeibestimmungen gemacht, 
deren Differenz 3 pCt. nicht übersteigen durfte. Nur bei den Kalkbestimmungen im 
Urin mussten wir uns öfter mit Fehlern von 5—10 pCt. begnügen. 


Die Resultate beider Versuche sind in den folgenden Zahlentabellen 
niedergelegt. (Tabelle 3 u. 4.) 

Tabelle 3. Versuch M. P 2 0 6 -Bilanz. 


Versuchs¬ 

tag 

Einnahmen 

Urin 

A u 

Kot 

s g a b 

Total 

e n 

Urin 

pCt. 

Kot 

pCt. 

Bilanz 

1 . 

5,45 

2,54 

2,77 

5,31 

47,8 

52,2 

+ 0,14 

2. 

5,45 

2,19 

2,77 

4,96 

44,2 

55,8 

+ 0,49 

3. 

5,45 

2,22 

2,77 

4,99 

44,4 

55,6 

+ 0,46 

4. 

5,45 

2,14 

2,22 

4,36 

49,1 

50,9 

+ 1,09 

5. 

5,45 

2,23 

2,22 

4,45 

50,1 

49,9 

+ 1,00 

6. 

5,45 

2,11 

2,22 

4,33 | 

48,7 

51,3 

+ 1,12 

7. 

7,48 

2,62 

3,90 

6,52 

40,2 

59,8 

+ 0,96 

8. 

5,45 

2,46 

3.90 

6,36 

38,7 

61,3 

— 0,91 

9. 

5,45 

2,04 

3,04 

5,08 

40,1 

59,9 

+ 0,37 

10. 

5,45 

1,85 

3,04 

4,89 J 

37,8 

62,2 

+ 0,56 

11. 

5,45 

1,84 

2.69 

4,53 

40,6 

59,4 

+ 0,92 

12. 

5,45 

1,91 

2,69 

4,60 

41,5 

58,5 

+ 0.85 

13. 

7,48 

2,64 

3,62 

6,26 

42,2 

57,8 

+ 1,22 

14. 

5,45 

3,15 

2,83 

5,98 

52,7 

47,3 

— 0,53 


I. Phosphorsäurestoffwechsel. 

Die Kost wurde absichtlich in beiden Versuchen möglichst ähnlich 
gehalten, nur wurde bei 0. 1,2 g P 2 0 5 mehr eingeführt (in Form von 
Erbsensuppe, Bier und mehr Brot). Die täglich eingeführte P 2 0 6 -Menge, 
5,45 g im Versuche M. und 6,54 g im Versuche 0., ist ziemlich hoch; 
trotzdem haben wir bei M. eine positive Bilanz von nur 0,7 g täglich, 
bei 0. sogar anfänglich ein geringes Defizit, das später wieder annähernd 
ausgeglichen wird. Diese Erscheinung — hohe Einfuhr und geringe 
Retention oder dem Gleichgewicht sich näherndes Defizit — findet sich 
auch bei anderen Versuchen am gesunden, erwachsenen Menschen häufig, 
und bezeugt zusammen mit der ebenfalls häufigen Tatsache — geringe 
Einfuhr und trotzdem Gleichgewicht — nur wieder einmal die grosse 
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Tabelle 4. Versuch O. P 2 0 s - und CaO-Bilanz. 


Versuchstag || 

Ein¬ 

nahme 

Urin 

P0O5- 

Ausgaben 

Kot Total 

j put. 

Kot 

pCt. 

Bilanz 

! 

j 

f 

1 Ein- 
! nähme 

Urin 

CaO 

Ausgabe 

Kot Total 

n 

Urin 

pCt. 

Kot 

pCt. 

Bi A: 

1 . 

6,54 

3,41 

3,54 

6,95 

49 

51 

— 0,41 

2.68 

0,24 

2,02 

2,26 

11 

89 

+ - 

2. 

6,54 

3,77 

3.54 

7,31 

52 

48 

— 0,77 

2,68 

0,22 

2,02 

2,24 

10 

90 

-h 0 44 

3. 

6,54 

3,83 

3,29 

7,12 

54 

46 

— 0,58 

2,68 

0,19 

•2,53 

1 2,72 

7 

93 

-•I'-! 

4. 

6,54 

3, «6 

3,29 

6,95 

53 

47 

— 0,41 

2,68 

0,21 

2,53 

2.74 

7 

93 

— DJ.' 

5 . 

6,54 

3;71 

3,24 

6,95 

53 

47 

— 0,41 

2,68 

0,17 

2,44 

■ 2,61 

7 

93 

T 

6. 

6,54 

3,46 

3,24 

6,70 

52 

48 

— 0,16 

2,68 

0,27 

2,44 

2,71 

10 1 

90 

— II. 'U 

7. 

6,54 

3,67 

3,22 

6.89 

52 

48 

— 0,35 

2,68 

0,17 

2.70 

! 2,87 

0 1 

94 

— U.i; 

8. 

6,54 

3,61 

3,22 

! 6,83 

53 

47 

- 0,29 

2,68 

0,19 

2.70 

2,89 

7 

93 

— 

9. 

6,54 

3,46 

3,22 

6.68 

52 

48 

— 0,14 

2.68 

0,14 

2,70 

2,84 

5 

95 

| — 0. i •' 

10. 

8,57 

3,64 

4,06 

7.70 

47 

53 

-f- 0,87 | 

2,68 

0,21 

3,13 

3,34 

6 

94 


11. 

6,54 

3,91 

2,96 

6,87 

57 

43 

— 0.33 

2,68 

0,17 

2,23 

2,40 

7 

93 

1 + u -- v 

12. 

6,54 

3,47 

2.87 

6.34 

55 

45 

+ 0,20 

2.68 

0,17 

2,62 

: 2,79 

6 

94 

' — u. 1; 

13. 

6.54 

3.65 

2,87 

6,52 

56 

44 

+ 0,02 ; 

2.68 

0,20 

2,62 

2.82 

7 

93 

— 0.1: 

14. 

6,54 

3,35 

3,27 

6,62 

51 

49 

— 0,08 1 

! 2,68 

0,19 

1 2,61 

2,80 

7 : 

93 

— u.k 

15. 

6,54 

3.30 

3,27 

6.57 

50 

50 

— 0,03 

2,68 

0,16 

2,61 

2,77 

6 

94 

- I'.l 

16. 

6,54 

3,09 

3,23 

6.32 

49 

51 

+ 0.22 

; ‘2,68 

0,26 

2,61 

2,87 

9 

91 

— U. 1: 

17. 

6,54 

2,96 

3,23 

6,19 

48 

52 

+ 1,35 i 

; 2,68 

0,17 

2.61 

, 2,78 

6 

94 

— 0 .1' 


Anpassungsfähigkeit des Körpers; (diese kann sich allerdings mit den 
Einstellungen, wie sie beim N-Stoffwechsel häufig sind, nicht messen). 

Viel interessanter ist m. E. die Verteilung der P 2 0 5 -Ausfuhr auf 
Urin und Kot. Sie ist prozentisch in beiden Versuchen fast gleich. 
Am Ende der Einstellungstage finden wir bei M. im Urin und Kot je 
50pCt.: bei 0. enthält der Urin regelmässig einige Prozente mehr als 
der Kot (im Durchschnitt Urin 53 pCt., Kot 47 pCt.). Derartig hohe 
Prozentzahlen im Kote sind bei den veröffentlichten Untersuchungen 
nicht die Regel; meist finden sich im Urin 60—80 pCt., im Kote 20 bis 
40 pCt des ausgeführten Phosphors. Es lag nahe, nach den Ursachen 
dieser Verschiedenheit zu suchen. Wenn wir nur Versuche am Menschen 
zum Vergleiche heranziehen, so kann diese nicht auf einer Verschieden¬ 
heit der Ausscheidungsorgane beruhen, und es ist daher der Schlüssel 
wohl in der Zusammensetzung der Nahrung zu suchen. Zur Erleichterung 
der Uebersicht folge hier eine Zusammenstellung der mir zugänglichen 
vollständigen P 2 0 5 -StofIwechseluntersuchungcn. (Siehe Tabelle 5 und 6.) 

Wie erwartet, ist aus dieser Uebersicht ein deutlicher Einfluss der 
Kostzusammenstellung auf die Ausscheidungsart der P 2 0 5 zu ersehen. 
Mit einer einzigen Ausnahme ist der P 2 0 5 -gehalt des Kotes überall 
hoch, sobald sich unter den Nahrungsmitteln Milch befindet oder sobald 
bei animalischer Kost ohne Milch CaC0 3 dazugegeben wird. (Die einzige 
Ausnahme bildet der Ehrströmsehe (6) Versuch, bei dem trotz Milch¬ 
nahrung nur 18—26 pCt. der P 2 0 5 im Kote erscheinen.) 

Die prozentische Zunahme der P 2 0 5 im Kote kommt in den Fällen, 
wo Milch die Ursache ist, von einer Vermehrung des Kotphosphors 
ohne Verminderung des Urinphosphors, in den Fällen, wo CaC0 3 gegeben 
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Tabelle 5. Uebersieht über die P 2 O r ,-Stoffwechseluntersuchungcn am erwachsenen 

gesunden Menschen. 


Autor und Kost 

Zahl der 1 

C/5 

H 

3 

t/1 O 

® S 

Ein¬ 

nahmen 

Ausgaben 

Urin Kot Total 

Kot 

pCt. 

Bilanz 

Jacob und Bergeil (3): 
Kost: Hauptsächlich Milch, 
Kalblleisch. 

Versuch 1. 1«. — IS. Tag . 


3 

6,77 

l 

1 

2,513 3.362 

5,875 

43 

57 

+ 0,895 

19.—21. . . 


3 

6,91 

3,177 3,107 

6.284 

50 

50 

+ 0.626 

22.— 24. * 


3 

7,51 

2,729 3,276 


45 

55 

+ 1,505 

25.— 21. „ . 


3 

7,10 

•2,731 3,314 

6,045 

45 

55 

+ 1,055 

L o e w i 4 : 

I. Versuch : 150 g Fleisch, 120 g 
Butter, 285g\Yeissbrot, ('»Eier, 
50 g Sahne, 600 g Bier, 300 g 
Kaffee, 300 g \\ ein. 

Periode 1 . . . . 


4 

3,591 

2,46 |0,94 , 

3,40 

72 

28 

+ 0,19 

„ 3 


3 

3,591 

2,49 0,72 

3,21 

78 

22 

+ 0,38 

„ 5 . 


2 

3,59 i 

2,50 1,06 

3,56 

70 

30 

+ 0,03 

7 . • . . 


3 

3,637 

2,47 0.92 

3,39 

73 

27 

+ 0,-5 

, 9 • • ■ • 


2 

3,710 

2,34 1,20 

3.54 

66 

34 

+ 0,17 

11.Versuch: 2750g Milch, 100g 
Käse, 30 g Butter, 100 g Zucker, 
Periode 1 . . . . 


4 

9,115 

3,996 3,409 

7,405 

54 

46 

+ 1,72 

. 3 . . . . 


2 

9,115 

3,699 2,372 

6,071 

61 

39 

+ 3,05 

11 l.Versu c h: 200 g Lenden, 285g 
Brot. 150gButter, 6 Eier,700g 
Kaffee, 1500 g Bier. 

Periode 1 . . . . 


6 

3,88 

I 

2,88 0,88 

3,76 

77 

23 

+ 0,12 

r 3 . . . . 


3 

4,029 

2,92 0,89 

3,81 

77 

23 

+ 0,22 

IV. Ve rs u c h: Kost wie 111. 

Periode 1 . . . 


6 

3,88 

3,26 1,57 

4,83 

67 

1 33 

— 0,95 

r 3 


4 

4,03 

3,48 1,47 

4,05 

70 

30 

— 0,92 

V. O. Siven (5): 

I.Ve rsuch: 600g Kartolfcl, 120g 
Butter, 400 g Aepfel, 170 g 
Zucker, 330 g Bier .... 


13 

1,023 

0,999 0,677 

1,676 

60 

40 

— 0,653 

11.Versuch: id, dazu 50g Ei. 


4 

1,464 

0,983 0,828 

1,811 

54 

46 

— 0,347 

II I.Ve rsuch: 500 g Ei, 450 g 
KiirtulVel, 90 g Butter. 490 g 
Aepfel, 100 g Zucker, 6G0g Bier 


7 

3,545 

2,039 1,046 

3,085 

i 66 

34 

+ 0,460 

IV. Ve rsuch: 240 g Milch, 400 g 
Ei, 225 g Brot, 180g Käse, 30g 
Butter, 100g Aepfel, 330gBier 


6 

7,148 

1 i 

3,127 3,624 

6,751 

46 

i 

54 

I 

+ 0.397 

Ehr ström (6): 

I.Ve rsuch: lOOOgMilch, 2 Eier, 
100 g Fleisch oder 150 g Fisch 


7 

5,688 

3,401 0.871 

4,272 

80 

20 

+ 1,416 

II.Versuch: 1000 g Milch, 500g 
Protonbrot (Kaseinpräparat) . 


6 

4,748 

2,736 0,583 

3,319 

82 

1 18 

+ 1,429 

II I.Ve rsuch: lOOOgMilch, 500 g 
Weizenbrot, 2,23 g Call POH 


5 

5,206 

3,447 1,241 

4,688 

74 

26 

+ 0,518 

Tigerstedt (7): . 

I.Ve rsuch: 750 g Milch, 70 g 
Butter, 150 g Fleisch, 150 g 
Roggenbrot, 430 g Kartoffel, 
150 g Grütze. 


12 

5,837 

j 

3.057 2,321 

5,378 

1 57 

1 

43 

+ 0.459 

I I.Ve rsuch: id. 


3 

5,768 

3.452 2,977 

6,429 

54 

46 

— 0.GG1 

III. Versuch: id. f'SOO g Milcht 
+ IGO g Zwieback .... 


5 

7.009 

3,697 2.874 

6,571 

56 

44 

+ 0,-138 
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Autor und Kost 

Zahl der 1 
Versuchs-! 
tage 

Ein- 
o ah men 

Urin 

Ausgaben 

Rot , Total Jnn ; Kot 

Bilanz 

Hämäläinen u.Helme(8): 
Stickstoffarmes Brot, stickstoff- 
arme Kakes, Kartoffelbrei 

5. Tag. 

1 

1,185 

! | | 

0,979 0,559 1,539 64 36 

- 0,354 

15. .. 

1 

1,271 

0,919 0,463 1,383 67 1 33 

— 0,112 

19. .. 

1 

1,277 

0,902 0,585 1,486! 61 39 

— 0,209 

23. *. 

1 

1,227 

0,814 

0,534 1,349 1 60 ' 40 

— 0,122 

Oeri (diese Versuche): 
Versuch M.: 1500gMilch, 225g 
Brot, 50 g Fleisch, 100 g Kar¬ 
toffel u. a. m. 

2.-6. 

Tag 

5.-9. 

5,45 

2,18 

2,44 4,62 47 53 

+ 0,83 

Versuch 0.: 1500gMilch,390g 
Brot, 50 g Fleisch, 100 g Kar¬ 
toffel u. a. m. 

6,54 

3,58 

3,23 6,81 53 , 47 

i . ! 

— 0,27 


Tag 



Einfluss der Milch 

Mit Milch 

Urin 1 Kot 
pCt. ' pCt. 

Ohne 

Urin 

pCt. 

Milch 

! Kot 

1 pCt. 

Jacob und Bergell (3) .... 

43—50 

50—57 


1 

Loewi (4). 

54 

' 46 

66—78 

22—34 


— 

— 

67—77 

23—33 

Siven (5). 

46 

54 

54-66 

34—46 

Tigerstedt (7). 

54—57 

43-46 

— 

— 

Hämäläinen und Helme (8) . . 

— 

— 

60-67 

33-40 

Renvall (9). 

61 | 

| 39 

71 

29 

Boeckelmann und Staal (10) 

52 

48 

69 

31 

Bertram (11) . . . 

— 

— 

72-74 

26-28 

Herxheimer (12). 

— 

— 

62 

38 

Oeri (Versuch M). 

47 

53 

— 

— 

( „ 0). 

53 , 

47 

— 

— 


Einfluss des CaC0 3 

Mit CaC0 3 

Urin ! Kot 
pCt. | pCt. 

Ohne 

Urin 

pCt. 

CaC0 3 

Kot 

pCt. 

Bertram (11). 

1 

61 1 39 

72—74 

26—28 

Renvall (9). 

52-58 ! 42-48 

61-69 

31-39 

Herxheimer (12). 

43-50 50—57 

62 

38 


wurde, meist von einer Vermehrung des Kotphosphors auf Kosten des 
Urinphosphors ohne Veränderung der gesamten P 2 0 5 -Ausfuhr. 

Bei der Aehnlichkeit der Resultate für CaC0 3 und Milch wird man 
wohl nicht fehlgehen, wenn man bei der Milch ebenfalls den CaO-Gehalt 
als die Ursache der P 2 0 5 -Ausscheidung auf den Darm annimrat. Nach 
den Söldnerschen (13) Untersuchungen enthält ja ein Liter Milch ca. 
1,6 g CaO, davon 0,46 g im Kasein, den Rest 1,2 g in Form von Citrat und 
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Phosphaten. Ein Liter Milch kann also mindestens einer Kalkzufuhr 
gleichgestellt werden, wie sie in den Renvallschen Versuchen stattfand. 

Dass es sich dabei um Ausscheidung auf den Darm und nicht nur 
um mangelhafte Resorption handelt, werde ich weiter unten zu beweisen 
suchen (Abschnitt V). 

Wir kommen also einstweilen zu folgenden Resultaten: 

1. Beim Menschen ist das Verhältnis von Urin- und Kot¬ 
phosphor in hohem Grade variabel je nach dem Kalkgehalt 
der Nahrung. 

2. Bei vorwiegend animalischer Kost, (die P 2 0 5 -reich und 
CaO-arm ist), wird durch Zugabe von CaC0 3 die P 2 0 5 -Ausscheidung 
in den Darm auf Kosten der Ausscheidung in den Urin vergrössert. 

3. Bei Milchnahrung wird infolge des hohen Kalkgehaltcs 
der Milch die P 2 0 5 ebenfalls zum grösseren Teil in den Darm sezerniert. 

II. Einfluss der Superposition von Natriumphosphat auf die 
Phosphorsäureausscheidung. 

Als unorganisches Phosphat wurde Natriumphosphatlösung per os 
gegeben in einer Menge, die 2,0 g P 2 0 5 entspricht, und zwar jeweilen 
um 10 Uhr abends als letzte Einnahme des Versuchstages. Diese Dosis 
wurde im Versuche M. am siebenten Tage zum ersten Mal verabreicht 
(M. I); da es später wünschenswert schien, an den kritischen Tagen 
statt einer zweitägigen Stuhlperiode zwei eintägige abzugrenzen, wurde 
am 13. Tage die Dosis noch einmal gegeben (M. II). Die rasche Wieder¬ 
einstellung des Urins nach M. I schien dies zu erlauben; die erst später 
ausgeführte Analyse der Stühle zeigte jedoch, dass die vermehrte 
P 2 0 5 -Ausscheidung im Stuhle noch nicht abgeklungen war, dass die 
zweite Dosis also zu früh gegeben worden war. Man kann daher als 
Basis für M. II nicht die Werte vom zwölften Tage verwenden, sondern 
muss sich wieder auf die Werte der letzten Einstellungstage von M. I 
verlassen (5. und 6. Tag). 

Im Versuche 0. wurden für die Einstellung neun Tage abgewartet 
und am zehnten das Natriumphosphat in der gleichen Menge genommen. 

Das auffallendste Ergebnis der Kurve MI ist wohl die weit über 
das Mass der Zufuhr hinausgehende Mehrausscheidung von P 2 0 6 ; schon 
an den beiden ersten Tagen werden 4,2 g mehr ausgeschieden als in den 
letzten Tagen der Einstellung; dann stellt sich der Urin wieder ein, 
aber im Kote des 9. und 10. Tages erscheinen noch 1,6 g, im Kot des 
11. und 12. Tages noch 1,0 g mehr P 2 0 5 als früher. Bei MII erfolgt 
ebenfalls in den zwei ersten Tagen eine P 2 0 5 -Mehrausscheidung von 
4,1 g, falls man wirklich berechtigt ist die erste Einstellung (5. und 
6. Tag) als Grundlage zu nehmen. 

Ganz anders verhält sich 0. Hier zeigen sich in den beiden ersten 
Tagen nur 1,4 g der eingenommenen P 2 0- und am dritten Tage besteht 
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sogar eine geringe Minderausscheidung; es erscheint also hier nicht ein¬ 
mal alle superponierte P 2 0 5 wieder. Die Erklärung für diesen Unterschied 
zwischen M und 0 wird man vielleicht darin suchen dürfen, dass M 
vorher täglich 0,7 g P 2 0 5 retiniert hatte, während sich 0 noch nicht 
einmal im P 2 ü 6 -Gleichgewicht befand. (Vielleicht nicht ganz zufällig 
entspricht die Ausschwemmung bei M ziemlich genau der in den 6 Ein¬ 
stellungstagen retinierten P 2 0 5 -Menge.) 

Die kalkreiche Nahrung (s. Abschnitt I) wird erklären, dass jeweilen 
etwas mehr P 2 0 6 durch den Darm ausgeschieden wird als durch die 
Nieren. Aus dem gleichen Grunde wird sich auch die einmal in Gang 
gebrachte Ausschwemmung (Ml), nachdem der erste Ansturm mit Hilfe 
der Nieren überwunden ist, ganz auf den Darm leiten. 

Die Verzögerung der P 2 0 5 -Ausscheidung durch die Nieren (0) 
— sie erscheint dort einen Tag später — ist nur eine scheinbare, wie 
folgende Ueberlegung zeigt: Die Nahrungsreste eines bestimmten Tages 


Kurve I. Versuch M. Kurve der P 2 0 5 -A us Scheidung. 



Die schraffierten Rechtecke entsprechen d. Quantität u. d. Zeitpunkte d.P 2 0 5 -Superposition 


Kurve LL. Versuch 0. Kurve der P 2 0 5 -Ausscheidung. 



Das schraffierte Rechteck entspricht d. Quantität u. dem Zeitpunkte der P 2 0 2 -Superposition. 
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erscheinen nur ' zum Teil schon am darauffolgenden Morgen, ein guter 
Bruchteil bleibt immer bis zum zweiten Morgen im Dickdarme liegen 
und hat während dieser Zeit, wo die Resorption in der Hauptsache be¬ 
endigt sein wird, Gelegenheit Darmsekretc in sich aufzunehmen. Kommt 
nun an diesem zweiten Tage Natriumphosphat in den Kreislauf, so wird die 
Ausscheidung desselben durch die Nieren in das Urinquantum des zweiten 
Tages, die Ausscheidung durch die Darmwand in die noch daliegende 
Kotpartie des ersten Tages erfolgen. Zur Untersuchung von Sekretions¬ 
vorgängen in den Darm wäre es daher eventuell angezeigt die Urinkurve 
derart vorzurücken, dass die Urinmengen mit den gleichzeitig in den 
unteren Darmpartien befindlichen Kotmassen verglichen werden können, 
oder man muss — was bei sehr regelmässigem Stuhlgange und Standard¬ 
kost vielleicht ausnahmsweise möglich ist — den Kot nicht nach Kost¬ 
perioden sondern nach Ausscheidungsperioden einteilen. 

III. Kalkstoffwechsel. 

War durch die Untersuchungen über den P 2 0 5 -Stoffwechsel der 
Einfluss des Kalkes und kalkreicher Nahrungsmittel auf die P 2 0 5 -Aus- 
scheidung so klar zu beweisen, so lag es nahe auch den Einfluss des 
Phosphors auf die Kalkausscheidung zu untersuchen; es wurde daher 
im Versuche 0 auch der Kalk der Ein- und Ausfuhr bestimmt (s. Tabelle 2). 

Ueber die Bilanz ist wenig zu sagen. Sie zeigt ebenfalls ein geringes 
Defizit (5.—9. im Durchschnitt 0,16), das vielleicht im Zusammenhang 
mit der Abnahme des Körpergewichtes steht. Auch in der Literatur 
finde ich öfter geringe Kalkverluste verzeichnet; allerdings sind dieselben 
einerseits fast durchweg kleiner und andererseits ist die Einfuhr wesentlich 
geringer als in unserem Falle. 

Der Uebersicht halber habe ich auch hier wieder die mir bekannten 
vollständigen Untersuchungen zusammengestellt. (Siehe folgende Tabelle 6.) 

ln unserem Versuche fallen (im Durchschnitt des 5.—9. Tages) 
nur 7 pCt. der Kalkausscheidung auf den Urin. Ein Ueberblick über die 
obige Zusammenstellung zeigt, wie auch hier wieder die Zahlen der 
prozentischen Ausscheidung bei den verschiedenen Autoren und in den 
verschiedenen Versuchsphasen wechseln; aber ebenso wie bei der P 2 0 5 - 
Ausschcidung ist eine gesetzmässige Abhängigkeit von der Kost nach¬ 
weisbar. Bei animalischer Kost ohne besondere Zugaben und ohne 
Milch (Bertram I und II, Renvall I und II, Boeckclmann und 
Staal IV) tritt der Kalk im Durchschnitt zu 56 pCt. in den Urin und 
nur zu 44 pCt. wird er mit dem Kote ausgeschieden. (Eine Ausnahme 
macht Herxheimer I; er hat trotz vorwiegend animalischer Kost ohne 
Milch nur 7 pCt. CaO im Urin. Leider ist die Höhe der Einfuhrnicht be¬ 
stimmt und damit eine richtige Würdigung unmöglich gemacht.) 

. In allen anderen Fällen wird durch Aenderung der Ernährung eine 
prozentische Vermehrung des Kotkalkes zu ungunsten des Urinkalkes 
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erreicht, und zwar sind es die beiden gleichen Faktoren, die auch die 
P 2 0 5 dem Kote zutrieben, nämlich Milch und Kreide. 




Mit Milch 

Ohne 

Milch 


Einfluss der Milch 

Urin 

Kot 

Urin 

Kot 



pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

K e n v a J1 

(9). 

29 

71 

36 

64 

Boeckel 

mann und Staal (10) . * 

19 

81 

39 

61 

Oeri . 

6 

94 

— 

— 



Mit CaC0 3 

Ohne CaC0 3 

Einfluss des CaC0 3 

Urin 

Kot 

Urin 

Kot 


pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

Bertram (11). 

5 

95 

33 

67 

Rcnvall C9) ( mit °’ 5 e CaC ° 3 • • 

Ken ' au W j mi t li0 g C aCOs . . 

54 

45 

46 \ 
55 / 

62 

38 

Herxheimcr(12). 

5-13 

59-87 


i 


Bei den ersten Fällen (Milch) handelt es sich auch in den absoluten 
Zahlen um Abnahme des Urinkalkes und Zunahme des Kotkalkes (deutlich 
bei Boeckelmann und Staal). Bei den Fällen mit Extragabe von 
meist grossen Dosen CaC0 3 besteht die Kotzahl natürlich nur z. T. aus 
in den Darm sezerniertem Kalke, ein grosser Teil wird noch unresorbierter 
Kreide entstammen; dass aber ein wesentlicher Teil doch am Stoffwechsel 
beteiligt war, beweist das gleichzeitige Steigen des Urinkalks und vor 
allem das gleichzeitige Steigen der P 2 0 5 im Kote. 

Quantitativ ist in den letzteren Fällen nichts Sicheres anzugeben, immerhin 
deutet die relativ starke Zunahme der P 2 0 5 im Kote auf eine stärkere Aus¬ 
scheidung des Kalkes durch den Darm. Wir kommen zu folgendenResultaten: 

1. Auch das Verhältnis der Kalkausscheidung im Urin und 
Kot ist beim Menschen variabel und abhängig von der Kost. 

a) bei vorwiegend animalischer Kost (die P,0 6 -reich und 
CaO-arm ist) wird durch Zugabe von CaC0 3 die CaO-Ausscheidung 
durch den Darm höchst wahrscheinlich vergrössert. 

b) bei Milchnahrung nimmt der CaO-Gehalt des Stuhles auf Kosten 
des Urines zu. 

Es gelang uns also bis jetzt festzustellen (Abschnitt I und III): 

1. dass bei Milchnahrung P 2 0 5 - und CaO-Sekretion in den Darm 
zunehmen, 

2. dass bei P 2 0 5 -reicher (animalischer) Kost durch Zugabe von 
Kalk in Form von CaC0 3 die P 2 0 5 -Sekretion in den Darm zunimmt. 

Gelänge es nun zum Schlüsse noch festzustellen, 

3. dass bei kalkreicher Kost durch Zugabe von P 2 0 5 die 
CaO-Sekretion in den Darm zunimmt, 

so wäre die Wirkung von CaO und P 2 0 5 aufeinander auf eine ausser- 
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ordentlich einfache Formel zurückzuführen. Namentlich, um darüber 
Sicherheit zu erhalten, wurde im Versuche 0 auch die Kalkausscheidung 
bei einmaliger P 2 0 5 -Superposition untersucht. 

IV. Einfluss der Superposition von Natriumphosphat auf die Kalk¬ 
ausscheidung. 

Für diese Art der Verwertung war die Versuchsanordnung nicht gerade 
günstig gewählt. Um ein gutes Gegenstück für die Versuche mit CaC0 3 - 
Superposition zu erhalten, hätte hier die Standardkost kalkreich und 
phosphorsäurearm sein sollen, wie sie dort phosphorsäurereich und kalk¬ 
arm war; statt dessen enthielt sie in unserem Versuche einen ziemlichen 
PoOß-Ueberschuss, indem der wesentlichste Kalkbestandteil, die Milch, 
schon selbst die nötige P 2 0 5 -Menge zur Bildung ihres Kalkes lieferte. 

Trotzdem zeigt die Kurve (Kurve 3) so deutlich als nur wünschbar 
den Einfluss der gereichten P 2 0 5 auf die Kalkausscheidung. Der Kot 
zeigt an der dem Versuchstage entsprechenden Partie einen Ausschlag 


Kurve 111. Versuch 0. Kurve der CaO-Ausscheidung. 



Das schraffierte Rechteck entspricht d. Quantität u. dem Zeitpunkte d. P 2 0--Superposition. 

von über 0,4 g. Es wird also auch bei einer Kost, die an und für sich 
durch ihren P 2 0 5 -Ueberschuss schon allen Kalk an sich band, noch Kalk 
freigemacht, damit sich der Körper der plötzlichen P 2 0 5 -Ueberschwemmung 
entledigen kann. Der Urin zeigt einen kleinen Ausschlag, der aber nicht 
grösser ist als zufällige Ausschläge an anderen Tagen. Wie rasch die 
CaO-Ausscheidung auf den Darm beginnt, ist aus der kleinen Tabelle 
auf Seite 303 zu ersehen. Schon der Stuhlrest der letzten Einstellungs¬ 
periode, der sich noch zwölf Stunden lang mit dem Natriumphosphat 
zusammen im Körper befand, hat prozentisch fast den gleichen Kalkge¬ 
halt wie der Stuhl des Versuchsstages selbst. 

Auf die Ausschwemmung von Kalk folgt am Tage darauf ein ebenso 
grosses Defizit, ein Ausdruck dafür, dass der Körper keinen überflüssigen 
Kalk mehr zur Versorgung hatte und seinen Kalkbestand möglichst zu 
wahren sucht. Dies wird wohl auch der Grund sein, dass Boeckcl- 
mann und Staal (10) in ihrem Versuche IV durch längerdauernde 
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Gaben von täglich 3 g H 3 P0 4 nur eine Vermehrung der P 2 0 5 im Urin 
erzielten und keine Vermehrung von CaO und P 2 0 6 im Kote. Die Ver¬ 
suchsperson erhielt täglich einen Liter Milch, der Kalk derselben wurde 
durch den Milchphosphor gedeckt, der kleine Kalkrest durch den übrigen 
Phosphor der sonstigen Nahrung, und so hatte die extrazugeführte P 2 0 6 
keinen Grund, sich dem einfachsten Wege — der Ausscheidung durch 
die Nieren — zu entziehen. Auch unsere Kotkurve würde wohl bei 
fortgesetzter P 2 0 5 -Superposition ein ganz normales Aussehen zeigen. 

Ausser dem eben angeführten Versuche finde ich nirgends eine 
ähnliche Versuchsanordnung beim Menschen; dagegen lässt sich die 
später noch ausführlicher zu besprechende Arbeit von Bertram (11) 
an Ziegen auch für unsere Ansicht verwerten. Seine Ziege erhält zu¬ 
erst ihr normales kalkreiches Futter und scheidet im Urin und Kot 
ihr bestimmtes Quantum Kalk aus. Nun bekommt sie dazu ein P 2 0 5 - 
Quantum, das immer noch kleiner ist als die verfütterte Kalkmenge; 
diese P 2 0 5 verbindet sich im Körper mit dem Kalk und wird auf den 
Darm ausgeschieden; dadurch steigt die CaO-Menge im Kote um 1,0 g 
täglich und der CaO-Gehalt des Urins fällt auf ein Drittel des früheren 
Wertes und verschwindet schliesslich ganz. Wird dann die zugegebenc 
P 2 0 6 -Menge noch weiter gesteigert, dass sie schliesslich der Kalkmenge 
im Futter mehr als entspricht, so findet sie keinen Kalk mehr zur 
Sättigung, sie erscheint also im Urin; die Kalkmenge des Kotes wird, 
nachdem der Urin einmal ganz kalkfrei geworden ist, nicht mehr grösser, 
bleibt aber auf seiner Höhe stehen. Es wird also auch hier durch die 
P 2 0 5 der Kalk dem Darme zugetrieben. Geht es auch nicht an, diesen 
Tierversuch als Beweis anzuführen, solange von anderer Seite eine prin¬ 
zipielle Differenz zwischen Tier und Tier behaupt wird (Bergmann 15), 
so eignet er sich doch zur Demonstration als Analogiefall. 

Als Beweis kann der Versuch 0. genügen und wir glauben uns 
daher zu folgender Ergänzung der obigen Resultate berechtigt: 

Falls genügend Kalk zur Verfügung steht, wird durch 
Zugabe von unorganischer Phosphorsäurc die CaO- und P 2 0 5 - 
Ausscheidung durch den Darm vermehrt. 

Das ganze Verhältnis lässt sich also jetzt durch die einfachen Sätze 
präzisieren: 

P 2 0 ä - und CaO-Sekrction in den Darm ist vermehrt: 

1. bei Nahrungsmitteln, die wie Milch viel unorganische 
P 2 0 5 und CaO enthalten, 

2. bei P 2 0 5 -reicher Kost, wenn CaO dazugegeben wird, 

3. bei CaO-reicher Kost, wenn unorganische P 2 0 6 dazu¬ 
gegeben wird, d. h. immer wenn P 2 0 5 und CaO im Organismus auf- 
einandertreffen. 

Diese Tatsachen erhalten die ungezwungenste Erklärung, wenn man 
die Bildung von Kalziumphosphat im Körper annimmt. Dadurch kommen 

/.♦’itsphr. f. klin. Medizin. 67. IM. H. 4. 0 () 
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P 2 0 5 und CaO offenbar in eine Form, in der sie die Nieren nur noch 
in geringen Mengen passieren können, in der sie deshalb die Sekretion 
in den Darm bevorzugen. 

V. Sekretion durch die Darmwand. 

Es bleibt nun noch zu beweisen, dass es sich in den Fällen, wo 
P 2 0 6 - und CaO-Ausscheidung im Kote parallel ansteigen, um eine Se¬ 
kretion in den Darm und nicht nur um unresorbierte Mineralstoffe der 
Nahrung handelt. Wie leicht können sich z. B. Kalk und Phosphor der 
Milch im Darme verbinden, soweit sie nicht schon von vornherein ver¬ 
bunden sind; aber auch in den Fällen, wo nur die eine Komponente 
extra gegeben wird und trotzdem beide im Kote vermehrt werden, 
konnte eine Verbindung derselben im Darme entstanden und unresorbiert 
entleert worden sein. 

Diese Möglichkeiten sind nicht ohne weiteres von der Hand zu 
weisen, der Beweis vom Gegenteil ist schwer zu erbringen. Hunger¬ 
versuche am Menschen (Cetti und Breithaupt 14), Versuche mit 
P 2 0 5 -freier Kost (Tigerstedt 7) können durchaus kein Bild davon 
geben, da bei ihnen die Hauptsache, die Zufuhr, fehlt; Resultate von 
Tierversuchen dürfen nicht direkt auf den Menschen übertragen werden. 
Auch die Tatsache, dass der Säugling 89—94 pCt. des Milchphosphors 
retiniert (Albu-Ncuberg 2) also mindestens soviel resorbiert hat. kann 
nicht ohne weiteres als Beweis für die Resorbierbarkeit auch beim Er¬ 
wachsenen gelten. 

In unseren Versuchen linden sich nun aber einige Momente, die 
unzweifelhaft auf Resorption und nicht unbeträchtliche Wiederausscheidung 
deuten. Im Versuche M. I wurde die Hälfte, im Versuche M. II die 
ganze der Superposition entsprechende P 2 0 5 -Menge durch die Nieren 
ausgeschieden; daraus wird ersichtlich, dass der Stoffwechsel an der 
Verarbeitung zum mindesten mitbeteiligt war, dass die gleichzeitige 
grosse P 2 0 5 -Vermehrung im Kote nicht einfach der Superposition ent¬ 
stammen kann. Anderseits ist es auch möglich den direkten Beweis zu 
geben, dass eine erhebliche Sekretion von P 2 0 5 und CaO in den Darm 
stattfand. Im Versuche 0. wurde am 10. Tage morgens abgegrenzt, 
den Tag über die ständige Nahrung genossen und erst nachts zehn Uhr, 
also als letzte Einnahme, das Natriumphosphat genommen. In diesem 
Augenblick befand sich im oberen Darme die Nahrung des 10. Tages, 
in den unteren Darmabschnitten ein Teil der Nahrungsreste des 9. Tages. 
Dieser Rest wurde am 11. Tage morgens zehn Uhr entleert, er hatte 
sich also noch 12 Stunden lang mit dem Natriumphosphat zusammen 
im Körper befunden. (Die Abgrenzung war tadellos, der Kot von nor¬ 
maler Konsistenz.) Gelang es nun in diesem Reste, der vom Natrium¬ 
phosphat durch die umfangreiche Verdauungsmasse des 10. Tages ge¬ 
trennt war, eine Vermehrung der P 2 0 5 nachzuweisen, so war diese sicher 
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einer Sekretion in den Darm zuzuschreiben; er wurde deshalb gesondert 
verarbeitet; das Resultat ist in der folgenden kleinen Tabelle niedergelegt: 
(Es mussten Prozentzahlen angegeben werden, da es sich nur zum Teil 
um ganze Perioden handelt; die absoluten Mengen würden, da die 
Kotmengen täglich fast gleich sind, ähnliche Werte ergeben.) 


Kot 

Hauptteil der Periode 
7.-9. Tag 

Rest der Periode 
7.-9. Tag 

10. Tag 

11. Tag 

I’ 2 0 5 

5,837 pCt. 

6,551 pCt. 

6,959 pCt. 

5,624 pCt. 

CaO 

4,943 „ 

5,-217 „ 

5,368 „ 

4,245 „ 


Wie erwartet linden wir schon in der Restportion der letzten Ein¬ 
stellungsperiode eine Vermehrung der P 2 0 5 , die näher an der darauf¬ 
folgenden höchsten Höhe als an den vorangegangenen Einstellungswerten 
liegt. Wenn wir nur annehmen, diese Sekretion habe noch eine Zeit 
lang in der gleichen Intensität fortgedauert, so erscheint fast der ganze 
Ausschlag im Stuhle des 10. Tages als eine Folge von Sekretion. 
Parallel mit der P 2 0 5 -Vermehrung geht auch eine solche des Kalkes 
und dadurch wird wohl auch der letzte Einwurf, das Natriumphosphat 
sei einfach durchgesickert, entkräftet. Zum Ueberfluss wurden auch 
noch grössere Kotmengen auf wasserlösliche Phosphate untersucht; es 
fand sich nie mehr als 0.5—1,0 cg in der Tagesportion. 

Wir kommen also zum Resultate, dass in der Tat Sekretion 
durch die Darmwand — wohl in Form von Kalziumphosphat 
— in nicht unerheblichen Quantitäten stattfindet. 

VI. Kalk- und Phosphorsäureausscheidung beim fleischfressenden 
und pflanzenfressenden Tiere. 

Bis jetzt haben wir den Tierversuch absichtlich nicht als Beweis¬ 
mittel angeführt, da in letzter Zeit durch die Bergmannsche (15) 
Arbeit ein prinzipieller Unterschied zwischen Pflanzenfresser und Fleisch¬ 
fresser, also auch zwischen Mensch und Tier aufgestellt wird. Wir 
können uns aber zum Schlüsse einen Exkurs auf das Gebiet der Tier¬ 
physiologie nicht versagen, da uns ein solcher prinzipieller Unterschied 
der beiden grossen Säugetierklassen nicht erwiesen scheint, da wir im 
Gegenteil im Verhalten der Tiere eine Stütze für unsere Resultate am 
Menschen zu finden hoffen. 

Schon vor Liebig wusste man, dass der Fleischfresser fast alle 
P 2 0 5 in den Urin, der Pflanzenfresser in den Darm ausscheidet. Es 
wurde dies durch die Verschiedenheit des Futters erklärt. Der Fleisch¬ 
fresser erhält eine Ca-arme Kost, hat also keine Ursache, die P 2 0 6 auf 
den Darm auszuscheiden, und entleert daher weitaus die Hauptsache im 
Urin; der Pflanzenfresser erhält ein sehr kalkreiches Futter und scheidet 
deshalb die P 2 O ä in den Darm aus. Damit schien eine genügende Er- 
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klärung für diese Tatsachen gegeben und eine Verschiedenheit der 
Sekretionsorgane wurde deshalb ausdrücklich verneint. 

Der Beweis dafür, dass die Ausscheidungsweise nur eine Folge des 
Futters sei und bei Aenderung desselben sich auch dem anderen Typus 
nähern könne, war, solange nur der P 2 0 5 -StolTwechsel bestimmt wurde, 
am karnivoren Tiere schwer zu erbringen, denn eine Vermehrung des 
Kotphosphors kann in letzter Linie immer auf das Konto unresorbierter 
Nahrungsreste geschoben werden. Deshalb wurde die Sache von der 
anderen Seite ar.gefasst: Man suchte durch Aenderung des Futters bei 
Herbivoren eine Vermehrung des Urinphosphors (der bei gewöhnlichem 
Futter nur in Spuren auftritt) zu erreichen. Auf diese Weise ist der 
Beweis m. E. vollständig gelungen. Besonders schön sind in dieser 
Beziehung die Versuche von Bertram (11). Bei einer Ziege, die bei 
gewöhnlicher Heufütterung täglich nur 0,016 g P 2 0 5 im Urin abgab, er¬ 
reichte er durch tägliche Verabreichung von 10,0 g P 2 0 6 nach 24 Tagen 
einen täglichen P 2 0 5 -Gehalt des Urines von 0,998 g; gab er dann zur 
gleichen P 2 0 5 -Menge ebenso viel CaO, so sank die P 2 0 6 im Urin wieder 
auf 0,06 g, stieg beim Weglassen des Kalkes wieder auf 0,82 g und 
sank schliesslich auf 0,01 herunter, wenn auch die superponierte P,0 5 
wieder weggelassen wurde. D. h. wird dem Pflanzenfresser zu seiner 
kalkrcichcn normalen Kost genügend P 2 0 6 verabreicht, so tritt auch bei 
ihm P 2 0 5 in den Urin über und zwar in nicht unerheblichen Mengen; 
sie verschwindet wieder aus dem Urin, wenn man die P 2 0 6 im Futter 
weglässt oder eine CaO-Menge darreicht, die zur Deckung der extra- 
verfütterten P 2 0 5 hinreieht. 

Ganz ähnliche Resultate hat Tangl (16) bei Versuchen am Pferde; 
füttert er dasselbe mit Heu, das einen mächtigen Kalküberschuss ent¬ 
hält, so erscheinen nur Spuren von P 2 0 6 (im Mittel 0,09 g) ira Urin, 
füttert er es dagegen mit Hafer, der kaum mehr CaO als P 2 0 5 ent¬ 
hält, so steigt der P 2 0 5 -Gehalt des Urines merklich (im Mittel auf 0,6 g'i. 

Durch gleichzeitige Bestimmung des P 2 0 5 - und CaO-Stoffwechsels 
können Tereg und Arnold (17) auch dem Versuche am karnivoren 
Tiere sichere Beweiskraft verleihen. Einem Hunde werden bei gleichem 
Futter zuerst vier Tage lang täglich 10,0 g dreibasisches Kalziumphosphat, 
dann vier Tage lang zweibasisches und schliesslich vier Tage lang ein¬ 
basisches Kalziuraphosphat in gleicher Menge gegeben. Die Einfuhr der 
I\ 2 0 6 nimmt also zu, die Einfuhr von CaO ab; entsprechend vermehrt 
sich die P 2 0 5 im Urine, während P 2 0 5 und CaO im Kote abnehmen. 
Wird dann in einer vierten Periode nur Kalk in Form von CaC0 3 extra- 
v erfüttert, so steigt der P 2 0 5 - und CaO-Gehalt ira Kote rapid, während 
er ebenso rapid abnimmt, wenn schliesslich in einer fünften Periode nur 
animalische Nahrung gegeben wird. 

Die Richtigkeit der aus diesen Versuchen folgenden Schlüsse wird 
nun in neuerer Zeit durch Bergmann (15) bestritten. Nach seiner An- 
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sicht ist das Futter ganz ohne Einfluss; ganz unabhängig von ihm wird 
beim Hunde alle P a 0 5 durch die Nieren, beim Hammel durch die Darm¬ 
wand ausgeschieden. Bewiesen wird diese Ansicht durch Versuche mit 
subkutaner Injektion von Natriumphosphat und Glyzerinphosphorsäure. 
Das Resultat der Versuche ist bestechend; die P 2 0 5 erscheint jeweilen 
quantitativ in dem entsprechenden Sekrete, also beim Hunde im Urin, 
beim Hammel im Kot. Die Tiere bekommen ihr normales Futter. Und 
doch lassen sich diese Tatsachen m. E. auch ohne Annahme der Bevor¬ 
zugung eines bestimmten Sekretionsorganes erklären. Einerseits bekommt 
ja der Hammel mit seinem Futter einen derartigen Kalküberschuss, dass 
es ihm ein leichtes ist, die injizierte P 2 0 5 an Kalk zu binden und damit 
nur noch für den Darm sekretionsfähig zu machen, und andererseits hat 
der Hund bei seinem kalkarmen Futter keinen Grund, dem harnfähigen 
Natriumphosphat einen anderen Weg zuzumuten. Wohl infolge der 
gleichen Ueberlegung machte Bergmann zwei weitere Versuche (II u. III), 
in denen er dem Hunde das eine Mal statt Fleisch 500 g Milch, das 
andere Mal zum Fleisch grössere Mengen CaC0 3 gibt; auch hier er¬ 
scheint die ganze injizierte P 2 0 6 -Menge im Urin. Alle diese Versuche 
leiden aber nun unter dem Fehler, dass nur eine Kotanalyse in globo 
für die ganze Versuchsdauer gemacht wurde, wobei natürlich ein etwa 
auftretender Ausschlag am Injektionstage, wie wir ihn nach unserer Er¬ 
fahrung im Versuche II und HI erwarten müssen, vollständig verloren 
geht. Zufälligerweise lässt sich an unserem Versuche M. II sehr deutlich 
demonstrieren, zu welchem Irrtum eine solche Versuchsanordnung führen 
kann. Dort werden, ähnlich wie bei Bergmanns Hund, von den 2,0 g 
superponierter P 2 0 5 1,97 g — also die ganze superponierte Menge — im 
Urin ausgeschieden. Hätte man daneben nur eine Kotuntersuchung in globo, 
so würde man sich damit zufriedengeben und annehmen, der Mensch 
scheide keine P 2 0 6 in den Darm aus, was, wie die spezialisierte Kot¬ 
kurve zeigt, durchaus unrichtig ist. (Auch der Hund hatte vor dem In¬ 
jektionstage täglich 0,2—0,3g P 2 0 5 retiniert, wird also, wie unsereVersuchs- 
person M. zu einer Ausschwemmung geneigt gewesen sein.) Wir werden 
daher eine Ergänzung der Versuche in dieser Hinsicht abwarten müssen. 

Wenn wir endlich die Bergmannschen Versuche am Hunde als 
Kostversuche betrachten, so finden wir im Gegenteil einen deutlichen Ein- 
lluss der Ernährung auf die P 2 0 5 -Ausscheidung: 


Tabelle 7. Verteilung der P 2 0 5 -Ausschcidung auf Kot und Urin bei verschiedener 
Fütterung des Hundes [Bergmann (15), Versuch 1, II, III, V]. 


Versuch 

Futter 

Urin 

Kot 

Total 

Urin 

pCt. 

Kot 

pCt. 

I. 

250 g Fleisch, 50 g Brot 

1,090 

1 0,122 

1.212 

90 

10 

II. 

500 g Milch, 300 g Hundekuchen 

1.39 

1 1J1 

3,10 

45 

55 

III. 

20 g CaC0 3 , 250 g Fleisch, 50 g Brot 

0,250 

1 0,«58 

1,108 

23 ; 

i 77 

V. 

250 g Fleisch, 50 g Brot 

0,920 

! 0.149 

1,069 

st; 

! u 
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D. h., wird dem Hunde statt Fleisch Milch verfüttert, so steigt die P 2 <J 5 - 
Ausscheidung im Kote von 10 pCt. auf 55 pCt.; erhält der Hund zu seinem 
gewöhnlichen Futter täglich 20,0 g CaC0 3 , so scheidet er mit dem Kote sogar 
77 pCt. der P 2 0 5 aus. Die Gesamtausfuhr von P 2 0 5 bleibt dabei gleich wie im 
Versuche ohne CaC0 8 . Es wird also wohl kaum angehen mit Bergmann an¬ 
zunehmen, dass die gleiche Nahrung, die vorher mindestens zu 90 pCt. resor¬ 
biert wurde, infolge der Zutat von Kreide nur noch zu 23 pCt. resorbiert werde. 

Die Ursache positiver Ausschläge im Kote und negativer Ausschläge 
im Urine werden sich am unverletzten Tiere nie einwandsfrei eruieren 
lassen; wir legen daher auch mehr Gewicht auf die Versuche von 
Bertram und Tangl, wo sich der Einfluss der Fütterung an positiven 
Ausschlägen im Urin zeigt. Diese berechtigen uns aber, einstweilen 
noch die alte Ansicht beizubehalten, dass auch beim Tiere die Ver¬ 
teilung der Phosphorsäure auf Harn und Kot innerhalb ge¬ 
wisser Grenzen vom Futter abhängig ist, indem — wie beim 
Menschen — der Kotphosphor vermehrt wird, sobald unorganische 
Phosphorsäure und Kalk im Organismus Zusammentreffen. 
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XXII. 

Aus der medizinischen Klinik in Basel. (Direktor: Prof. Dr. W. His.) 

Beitrag zur Kenntnis des Phosphorsäure- und Kalk¬ 
stoffwechsels beim erwachsenen Menscheu. 

Von 

Dr. Felix Oeri, 

gowc*. Assistent der Klinik, zurzeit leitender Arzt des Sanatoriums Braunwald. 

(Mit 3 Kurven.) 


II. Organische Phosphorsäurepräparate. 

Mu den in der vorhergehenden Arbeit publizierten Versuchen 
über Phosphorstoffwechsel beim erwachsenen gesunden Menschen glaubt 
der Verfasser folgendes bewiesen zu haben: Unorganische Phos¬ 
phorsäure, sei sie nun in den Nahrungsmitteln enthalten oder be¬ 
sonders zugeführt, wird bei der Ausscheidung nach ganz bestimmten 
Gesetzen auf Urin und Kot verteilt. Diese Verteilung wird am stärksten 
durch die Quantität des zugeführten Kalkes beeinflusst und zwar in dem 
Sinne, dass im Körper soviel als möglich Kalziumphosphat gebildet, und 
dieses auf den Darm ausgeschieden wird. 

Es lag nun nahe aus rein physiologischem Interesse mit der gleichen 
Versuchsanordnung auch die Ausscheidungsverhältnissc von Phosphorsäure 
zu untersuchen, die an organische Bestandteile gebunden eingeführt wird. 

Ferner macht die Praxis infolge ihrer therapeutischen Erfahrung 
einen derartigen Unterschied zwischen organisch und unorganisch ge¬ 
bundener Phosphorsäure, dass die Vermehrung exakter Untersuchungen 
auch für sie nur erwünscht sein kann. 

So wurden denn die damaligen Versuche wiederholt, indem statt 
Natriumphosphat Lezithin und Nukleinsäure superponiert wurden. Die Wahl 
dieser beiden Präparate ist eine rein zufällige; sie werden wieder bei 
Standardkost einmal in ziemlicher Menge genommen, und der Einfluss 
dieser Superposition auf den Ablauf der P 2 0 5 -, CaO- und N-Kurvcn von 
Kot und Urin beobachtet. 
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h\ OERI, 

Einnahmen. 



o 

G 

B t>D 

s 3 
° » 
p ^ 
o 

o 

p 2 o 6 

CaO 

N 


Nahrungsmittel 

in pCt. der 
frischen ; total 
Substanz 

in pCt. der 
frischen 
Substanz 

total 

in pCt. der 
frischen 
Substanz 

total 

Kartoffeln .... 

100 

0.1557 

0,1557 



0.4670 

0,4670 

Brot. 

350 

0,4931 

1,7259 

0,1105 

0,3868 

1,6953 

5,9334 

Kalbsbraten . . . 

50 

0,6159 

0,3079 

0,0107 

0,0054 

4,8544 

2.4272 

Aepfel. 

100 

0,0246 

0,0246 

— 

— 

0,1126 

0,1126 

Erbsen (Maggi) . . 

50 

0,7060 

0,3530 

0,1672 

0,0836 

3,5581 

1,7790 

Butter. 

60 

— 

— 

— 

— 

0,0250 

0,0150 

Bier. 

600 

0,0773 

0,4638 

— 

— 

0,1043 

0,6253 

Kaffee (14 g Pulver 
auf 200) . . . 

200 

0,0086 

0,0172 

0,0045 

0,0090 

0,0501 

0 ,100*2 

Milch. 

1 500 

0,2233 

3,3495 

0,1650 

2,4750 

0,6048 

9,0720 

Total. 

— 

— ; 

6,3976 

— 

2,9598 

— 

20,5322 

Nukleinsaures Na . 

12,9988 

15,26 j 

1,9836 

— 

— 

12,29 j 

1,5975 

Lezithin .... 

15,831 

6,43 ] 

1,0179 

— | 

— 

2,24 | 0,3546 


Versuehsanordniing. 

Versuchsperson: Verfasser, 27 J. alt, 90 kg schwer, gesund; beschäftigt sich 
während des Versuches im Laboratorium und auf der Krankenstation. Der Versuch 
dauerte 22 Tage. Das Körpergewicht nahm in den ersten drei Tagen um 1,5 kg ah 
und blieb dann fast konstant. 

1. Einfuhr: Die Standardkost war fast die gleiche wie bei den früheren Ver¬ 
suchen (s. Tabelle der Einnahmen); es wurde nur etwas weniger Brot genommen. 
Auf die gleichmässige Zusammensetzung der einzelnen Nahrungsmittel wurde viel 
Sorgfalt verwendet. Die Milch stammte aus einer Abfüllung, das Brot (Grahambrot) 
aus einem Teige. Erst am 17. Tage musste ein zweiter Kalbsbraten zur Verwen¬ 
dung kommen (die Analysenwerte der beiden Proben stehen sich so nahe, dass die 
Differenz ohne weiteres vernachlässigt werden kann), Gelee, Kaffeepulver und Erbsen¬ 
suppe (Maggi) waren ebenfalls für die 22 Tage bereit, Kartoffeln und Aepfel waren 
immer von der gleichen Sorte; nur die Butter wurde jeweilen frisch bezogen. (Ueber 
die Verteilung auf die Tageszeiten siehe den früheren Versuch.) 

Auch die P 2 0 5 - unc * CaO-Bestimmungen wurden wie früher ausgeführt; da es 
sich um N-haltige P 2 0 5 -Präparate handelte, wurde diesmal auch der Stickstoff be¬ 
stimmt (Kjeldahl). 

2. Ausgaben: Der Urin wurde in eintägigen, der Kot meist in zweitägigen Pe¬ 
rioden verarbeitet, letzterer abwechselnd mit Kohle und Karmin abgegrenzt. An den 
wichtigsten Tagen gelang auch eine eintägige Abgrenzung sehr gut. Nur einmal, 
zwischen den Abschnitten 9./10. und 11./12. Tag, war die Abgrenzung offenbar un¬ 
richtig; die Werte mussten daher ineinander gerechnet werden. (Da beide Perioden 
fast den gleichen Prozentgehalt an P 2 0 5 und CaO haben [P 2 O ß : 6,74 und 7,10 pCt., 
CaO 6,49 und 6,48 pCt.], kann dies geschehen, ohne dass dadurch die Kurve ent¬ 
stellt würde.) 

Auch für die Analysen von Kot und Urin können wir auf die früheren Angaben 
verweisen. Der P 2 0 5 -Gehalt des Harns wurde durch Titration mit Uranacetat be¬ 
stimmt, ein Modus, den vergleichende Bestimmungen mit Veraschung als erlaubt er- 
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scheinen liessen. Für die CaO-Bestimmungen im Urin wurde diesmal die bei Tread- 
well (Analytische Chemie 1905) angegebene Modifikation angewendet. (Nach Zu¬ 
satz von viel Ammon, chloratum zum verdünnten Veraschungsprodukt wird zur 
Fällung des Kalkes kochende Oxalsäurelösung mit dreifachem Aequivalent Salzsäure 
zugesetzt, gekocht und langsam bis zu alkalischer Reaktion Ammoniak zugesetzt. 
Nach vierstündigem Stehen wird filtriert, der Niederschlag mit heisserAmmonoxalat- 
lösung mehrfach gewachsen, getrocknet, geglüht und gewogen.) Auf diese Weise soll 
die Fälluug des Magnesiums vermieden werden; und in der Tat stimmen jetzt die 
Doppelanalysen immer vortrefflich, während früher oft mehrere ausgeführt werden 
mussten, und damit die Sicherheit des Resultates entschieden getrübt war. Der N im 
Urin und Kot wurde nach Kjeldahl bestimmt. 

3. Superposition: Nach einer 6 tägigen Vorperiode wurden am 7. Tage, 
abends 10 Uhr, 12,99 g nukleinsaures Natron (Böhringer) extra genommen. Die 
darauffolgenden 7 Tage mussten zugleich Nachperiode für diesen ersten Versuch 
und Vorperiode für den zweiten abgeben. Am 15. Tage, abends 10 Uhr, kamen 
15,83 g Lezithin (ex ovo. Merck) zur Aufnahme und daran schloss sich wieder eine 
7 tägige Nachperiode. 

Die superponierte Nukleinsäuremenge entspricht einem P 2 O ß -Gehalt von nahezu 
2 g (entsprechend dem Versuch mit Natriumphosphat). Ursprünglich bestand der 
Plan, auch vom Lezithin die entsprechende Menge zu nehmen; da dies aber die Auf¬ 
nahme von über 30 g Lezithin verlangt hätte und eine toxische Wirkung des Lezithins 
und seiner Nebenprodukte doch nicht sicher auszuschliesseh war (in der Literatur 
waren keine Versuche mit mehr als 5 g pro dosi zu finden), wurde die Dosis auf die 
Hälfte reduziert und eine Menge genommen, die 1 g P 2 0 ß entspricht. Es konnte also 
die Parallele mit den Natriumphosphatversuohen beim Lezithin nicht ganz durch¬ 
geführt werden; im übrigen waren aber die Bedingungen ganz die gleichen, und so 
können die Versuche, wenn auch nicht quantitativ, so doch in bezug auf Ablauf der 
Kurven sehr wohl miteinander verglichen werden. Nukleinsäure und Lezithin wurden 
übrigens gut vertragen und es traten keinerlei Nebenerscheinungen auf. (S. folgende 
Tabelle und Kurven.) 


Die Versuche als Kostversnche. 

Als Kostversuch bringt uns die Tabelle (s. S. 310) keine Neuigkeiten. Am 
Ende der Einstellung erscheint die P 2 0 5 wie in früheren Versuchen fast zur Hälfte 
(49 pCt.) im Kote. Die Bilanz ist wieder meist negativ, das Defizit beträgt 0,3—0,4 g. 
Auch vom CaO finden wir wieder nur 7—8 pCt. im Urin; die Bilanz ist wie früher 
negativ, das Defizit beträgt jeweilen am Ende der Einstellung 0,2—0,3 g. 

In bezug auf P 2 O ß und CaO gibt also auch dieser Versuch ein weiteres Beispiel 
für die Abhängigkeit der prozentischen Ausscheidung durch Darm und Nieren von 
der Nahrung. Fast aller Kalk der Kost wird dazu verwendet, P 2 0 5 zu binden und 
damit nur darmfähig zu machen. 

Vom Nahrungsstickstoff erscheinen regelmässig 1,9—2,8 g, also 11 — 13 pCt., 
im Kote, eine Menge, die in anbetracht der zellulosereichen Nahrung (Gramhambrot) 
und der damit verbundenen raschen Darmpassage nicht zu hoch erscheint. Die Bilanz 
bewegt sich am Ende der ersten Einstellung um —0,3 bis —}— 0,2 g. 

Snperposition von nukleinsanrem Natron. 

Am 7. Tage, abends 10 Uhr, wurden 12,99 g nukleinsaures Natron, gelüst in 
etwas warmem Wasser, genommen. In der Kotportion dieses 7. Tages (die am anderen 
Morgen um 8 Uhr abgegrenzt wurde) erscheinen 0,56 g P 2 0 5 mehr als an den vorher¬ 
gehenden Einstellungstagen. Auch der N ist um 0,38 g vermehrt. Die Urinwerte für 
N, CaO und P 2 O ß , der Kotwert für CaO bleiben unverändert. Die wahrscheinlichste 
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Kurve der P 2 0 5 -Ausscheidung. 





Kurve der CaO-Ausscheidung. 
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Kurve der N-Ausscheiduug. 
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Erklärung ist wohl, dass es sich bei dieser isolierten P 2 0 5 - und N-Vermehrung im 
Kote um unresorbiertes nukleinsaures Natron handelt. Die Werte stimmen auch quan¬ 
titativ ziemlich gut zu dieser Annahme (im Präparat P 2 0 6 : N = 5,1: 4,1: in der 
Mehrausscheidung P 2 0 5 : N = 0,56 : 0,38). Man wird also wohl annehmen müssen, 
dass etwas mehr als ein Viertel der Nukleinsäure den Darm unresorbiert verlassen hat. 

Erst am Tage darauf (am 8. Tage) zeigt sich als sicheres Zeichen der Resorp¬ 
tion die Vermehrung der P 2 0 5 im Urine. Zugleich bleibt aber auch die P 2 0 5 - 
Ausscheidung im Kote hoch und als Neues kommt dazu die Vermehrung der Kalkes 
im Kote. Ein Teil der exzessiv hohen Phosphorzahl im Kote des 8. Tages kann, wie 
die gleichfalls erhöhte N-Zahl zeigt, auf unresorbiertes in diese Periode verschlepptes 
Nuklein bezogen werden; ein grösserer Teil aber muss — wie das Ansteigen des Kot¬ 
kalkes beweist — auf Ausscheidung von P 2 0 5 in den Darm beruhen. 
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Am 9. Tage fällt der P 2 0 6 -Wert im Urin ab und bleibt sogar mehrere Tage 
unter normal, während die Vermehrung von P 2 0 6 und CaO im Kote über zwei zwei¬ 
tägige Perioden (9. bis 12. Tag) fast unverändert bestehen bleibt (s. Anmerkung in 
der Beschreibung der Versuchsanordnung. S. 308.). 

Am 13. und 14. Tage Tage stellen sich alle Werte wieder annähernd auf die 
Höhe, die sie vor der Superposition hatten. 

Das Bild, das man sich daraus über die Ausscheidung des Nukleins 
machen kann, wird ausserordentlich klar. In den Ausscheidungen des 
7. Tages, während dessen 10 letzten Stunden sich die Nukleinsäure im 
Körper befand, sehen wir nur Vermehrung des Kotphosphors und Kot- 
stickstofls als Zeichen für unresorbierte Nukleinsäure; am 8. Tage aber 
s etzt sofort eine kräftige Verarbeitung ein. Die P 2 0 5 vermehrt sich im 
Urin vorübergehend infolge der Ueberschwemmung, wird aber zugleich 
und noch intensiver an Kalk gebunden und auf den Darm abgeleitet; der 
dem Urin zufliessende Teil versiegt rasch (schon am Tage darauf) während 
der Darm noch vier Tage lang in gleicher Intensität weiter ausscheidet. 
Der Darm übernimmt also die Hauptarbeit, während die Nieren nur im 
ärgsten Geschäftsdrang aushilfsweise mithelfen. 

Dabei sehen wir wieder das interessante Faktum, dass mehr P 2 0 6 
ausgeschieden wird als eingeführt wurde, dass also eine Ausschwemmung 
stattfindet; erscheinen doch im Kote allein, wenn man die P 2 0 6 -Werte 
des 5. und 6. Tages als Basis annimmt und die auf nicht resorbiertes 
Nuklein zu beziehende Vermehrung des 8. Tages nicht mitrechnet, 1,5 g 
P 2 0 6 mehr im Kote, also schon der volle der Resorption entsprechende Wert. 

Die Aehnlichkeit mit unseren früheren Versuchen mit Natriumphosphat 
lässt sich nicht von der Hand weisen. Auch damals wurde der erste 
Ueberfluss mit Hilfe der Nieren bewältigt, während die Ausscheidung in 
den Darm meist intensiver und länger dauernd war. Ein Unterschied ist 
dagegen der, dass damals die Ausscheidung in Urin und Kot schon in 
den ersten Stunden 'nach der Aufnahme begann, während sie sich hier 
erst am folgenden Tage zeigt. Dieser Unterschied wird wohl an der 
Verschiedenheit der P 2 0 5 -Präparate liegen. Das leichtlösliche und spalt¬ 
bare Natriumphosphat konnte sofort wieder ausgeschieden werden, während 
die P 2 0 5 der Nukleinsäure komplizierter eingebaut ist und wohl mehr 
Zeit zum Abbau fordert. Auch die N-Vermehrung im Urin, die parallel 
mit der P 2 0 6 -Vermehrung im Kote mehrere Tage andauert und dann ab¬ 
fällt, spricht dafür, dass die Zersetzung der Nukleinsäure in ihre End¬ 
produkte langsam vor sich geht, und dass die P 2 0 5 erst frei wird, wenn 
auch der N-haltige Teil des Nukleinsäurcmoleküls gesprengt wird. Unsere 
Kenntnisse über den intermediären Stoffwechsel sind übrigens so gering, 
dass es fast müssig erscheinen muss, irgend welche Vermutungen über 
denselben anzustellen. 

Woher kommt es nun, dass in unserem Versuche die Darmausscheidung 
eine so hervorragende Rolle spielt, während bei den meisten Nuklei'nsäure- 
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versuchen, die wir in der Literatur finden, die Nierenausseheidung als 
die weitaus wichtigere erscheint; kommt doch Loewi auf Grund seiner 
Versuche zu dem Vorschläge, die P 2 0 5 -Ausscheidung im Urin direkt als 
Index für die Resorption der Nukleine zu benutzen? Eine Uebersicht 
über die Literatur gibt uns die Erklärung. Es ist wieder die Zusammen¬ 
setzung der Kost, der verschiedene Kalkreichtum derselben, der diese 
Wirkung ausübt. In unserem Falle war die Kost sehr kalkreich, Kalk 
und Phosphorsäure treffen im Organismus aufeinander und werden als 
Verbindung offenbar leichter vom Darm ausgeschieden, als von den Nieren. 

Vollständige StolTwechselversuche mit Nuklein sind nicht dicht gesät und sind 
meist bei gemischter Kost ausgeführt, ln den Loewischen Versuchen*) steigt 
durch Darreichung nukleinhaltiger Präparate der P 2 0 5 -Gehalt des Urins im Durch¬ 
schnitt um 1,0 g, der des Kotes um 0,6 g; dabei wird als Standardkost hauptsäch¬ 
lich Fleisch (150 g), Eier (6 Stück) und Brot (285 g), Butter (120 g) und Sahne 
(50 g) gegeben. In den Versuchen seiner ersten Publikation 1 2 ) fehlen Kost- und 
Kotzahlen; die P 2 0 5 im Urin steigt bei gemischter Kost und Zulage von 200 bis 
500 g Thymus um 0,3—1,3 g. 

Bei Weintraud 3 ), der ebenfalls gemischte (nicht näher beschriebene) Kost 
gibt, steigen unter Thymusfütterung die P 2 0 5 -'Werte im Urin wesentlich stärker (bis 
2,3 g), während dio Kotwerte nur sehr wenig (0,1—0,4) zunehmen. Da er an den 
Thymustagen „1—2 Pfund“ Thymus gibt, wird nicht mehr viel andere Nahrung 
daneben genommen worden soin, so dass diese Tage wohl als Beispiel für solche mit 
rein animalischer Ernährung angesehen werden dürfen. 

Der einzige Versuch Loewis, in dem Milch gegeben wurde 4 5 ), entspricht in 
seinem Resultate unserer Annahme. Es wird dort durch Zugabe von 5 g nuklein¬ 
sauren Natrons der Phosphor im Urin vermindert und im Kot etwas vermehrt. (Im 
Vergleich zur Nachperiode: im Urin kaum, im Kote staik vermehrt.) Versuche mit 
hauptsächlicher Milchdiät hat auch Bloch 6 ) gemacht; leider fehlen hier Kotzahlen, 
ln einem Falle wird durch 10 g Nukleinsäure der P 2 0 5 -Gehalt des Urins gar nicht 
vermehrt, im anderen tritt bei 20 g Nukleinsäure allerdings am Tage der Super¬ 
position ein starker Anstieg des Urinphosphors ein; derselbe verschwindet aber schon 
am folgenden Tage vollständig, während der weitere Anstieg und die Fortdauer der 
Harnsäureausscheidung auf eine Fortsetzung der Nukleinsäureverarbeitung deutet. Wir 
dürfen hier wie in unserem Versuche annehmen, dass die Nieren nur den ersten An¬ 
sturm bewältigen halfen, nachher aber die Verbindung mit dem Kalke und infolge¬ 
dessen die Ausscheidung auf den Darm in ihr Recht trat. 

Reine Fleisch fütt erung findet sich in zwei Versuchen bei Weintraud 6 ) 
und in einem Versuche am Hunde bei Loewi 7 ). Bei beiden fehlen die Kotanalysen, 


1) Loewi, Untersuchungen über den NukleinstofTwechsel. 11. Mitteilung. 
(I. Versuch.) Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 45. 1901. 

2) Loewi, Beiträge zur Kenntnis des Nukleinstoffwechsels. 1. Mitteilung. 
(1. u. IV. Versuch.) Archiv f. experim. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 44. 1900. 

3) Weintraud, Ueber den Einfluss der Nukleine der Nahrung auf die Harn¬ 
säurebildung. Berliner klin. Wochenschr. 1895. No* 19. S. 405. (I. Versuch.) 

4) Loewi s. 1). (II. Versuch.) 

5) Bloch, Beiträge zur Kenntnis der Purinstoffwechsels beim Menschen. 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. Bd. 83. (Fall V. u. VI.) 

6) Weintraud s. 3). (Versuch II. u. III.) 

7) Loewi s, 1). (III. Versuch.) 
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wir können daher nicht beweisen, dass alle P 2 0 6 durch die Nieren ausgeschicden 
wurde; immerhin sprechen die exzessiv hohen Urinphosphorzahlen (bei Weintrau d 
eine Erhöhung von 3,0—4,4 g durch Thymusfütterung, bei Loewi um 2,5 g bei 
Pankreasfütterung) für die Richtigkeit unserer Annahme. Vielleicht dürfen wir 
auch, wie angedeutet, die Nukleintage der beiden ersten Versuche Weintrauds mit 
ihrer fast ausschliesslichen Nierennausscheidung als reine Fleisch- bzw. Thymustage 
ansehen. 

Die nicht gerade reichliche Ausbeute der Literatur unterstützt also 
in jeder Beziehung unsere Ansicht. 

Es wäre nun zum Schlüsse noch zu beweisen, dass es sich bei der 
Vermehrung des Kotphosphors in allen diesen Fällen, namentlich aber 
in unserem Versuche nicht einfach um unresorbierten Phosphor, sondern um 
Resorption und Wiederausscheidung handelt. Dafür spricht wohl untrüg¬ 
lich die parallele Vermehrung des Kalkes im Kote. Auch der letzte 
Einwurf, dass P 2 0 5 und CaO sich schon im Darme verbunden hätten 
und unresorbiert ausgeschieden worden seien, fällt dahin, wenn man die 
lange Dauer der Ausscheidung (5 Tage) in Betracht zieht. 

Superposition von Lezithin. 

Der Lezithinversuch entspricht in seiner Anordnung durchaus dem 
Xukleinsäurcvcrsuch. Auf die Vorperiode (= Nachperiode des vorher¬ 
gehenden Versuches) folgt am 15. Versuchstage Abends 10 Uhr die Auf¬ 
nahme des Lezithins; aus den oben erwähnten Gründen wurden 15,8 g 
genommen, d. h. eine Menge, die nur 1,02 g P 2 0 5 enthält. 

In der Kotportion dieses (15.) Tages ist nur eine unmerkliche, fast 
in die Fehlergrenze fallende, Vermehrung der P 2 0.- und des N zu kon¬ 
statieren, ein Zeichen, dass das Lezithin ziemlich restlos resorbiert wurde. 

Am 16. Tage beginnen P,0 6 und CaO im Kote zuzunchmen, er¬ 
reichen am 17. Tage das Maximum und bleiben 4 Tage auf fast gleicher 
Höhe stehen, um in den letzten zwei Tagen wieder auf das alte Niveau 
herabzusinken. Die P 2 0 5 des Urins zeigt über diese Tage ebenfalls eine 
Tendenz zu steigen, überholt aber nur an einem Tage (dem 16.) das 
frühere Einstellungsniveau. Das CaO des Urins bleibt über die ganze 
Versuchsdauer fast unverändert. Die N-Ausscheidung im Kot und Urin 
zeigt keine grösseren Schwankungen, was natürlich ist, wenn man be¬ 
denkt, dass mit dem Lezithin nur 0,35 g N extra zugeführt wurden. 

Wir haben also das gleiche Bild wie beim Nukleinsäureversuch: 
Am Tage nach der Superposition beginnt die Verarbeitung, die sich in 
einer kurzdauernden Vermehrung des Urinphosphors und in einer lang¬ 
samer beginnenden aber 5 Tage andauernden Vermehrung des Kotphos¬ 
phors manifestiert. Wie das gleichzeitige Ansteigen des Kotkalkes zeigt, 
erfolgt die Ausscheidung in den Darm wieder in Form von Kalziumphos¬ 
phat. Dass es'sich dabei wieder um Ausscheidung und nicht nur um 
Durchschwemmung oder eventuelle Bindung im Darme handelt, kann aus 
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den gleichen Gründen wie beim Nukleinsäureversuch als sicher angesehen 
werden. 

Die Ausschwemmung ist hier noch grösser als beim Nukleinsäure¬ 
versuch. Im Kote allein erscheinen, das Ende der Vorperiode als Basis 
genommen, 2,5 g P 2 0 6 mehr, trotzdem die Mehrzufuhr nur 1,0 g P 2 0 5 
betrug. 

Dass die Bevorzugung der Ausscheidung auf den Darm auch hier 
eine Folge der kalkrcichen Standardkost ist, kann ich an Hand der 
Literatur nicht erhärten, da meines Wissens keine analogen Versuche 
gemacht worden sind. Was mir an Stoffwechselversuchen bekannt ist, 
ersetzt immer einen kalkhaltigen Teil der Kost durch eine lezithinhaltige, 
kalkfreie Substanz. 

So ernährten Cronheim und Müller 1 ) Säuglinge das eine Mal mit einem 
Nahrungsgemisch, das Eidotter und Magermilch enthielt, das andere Mal mit einem 
Gemisch, das den Eidotter durch mehr Magermilch ersetzte. Dass dabei das zweite 
kalkreichere Gemisch mehr P 2 0 5 in den Darm sezernieren lässt als das lezithinhaltige, 
liegt auf der Hand. 

Auch Massaciu 2 ) führt in seinen Versuchen bei einer stark animalischen Kost 
statt Fleisch Hoborat („vegetabilisches, an freies Eiweiss gebundenes Lezithin 14 ) ein 
und sieht dabei den Phosphor im Kote mehr abnehmen als im Urin. 

Bei diesem Mangel an Parallelversuchen am Menschen sind wir genötigt, wieder 
auf den Tierversuch zurückzukommen. Wir haben schon früher unsere Ansicht aus¬ 
gesprochen, dass die Verteilung der P 2 O r} auf Kot und Urin auch beim Fleisch- und 
Pflanzenfresser nur eine Folge eben des Futters (d. h. seines Kalkgehaltes) und nicht 
eine Eigentümlichkeit der Tierspezies sei. Wir sahen uns dazu berechtigt namentlich 
auch nach kritischer Betrachtung der Bergmannschen Arbeit 3 ), die durch Ver¬ 
suche mit subkutaner Injektion von P 2 0 6 -Priiparaten bei Hund und Hammel das 
Gegenteil zu beweisen sucht, die aber, wie wir in unserer früheren Publikation ge¬ 
zeigt haben, den Beweis dafür nicht strikte zu leisten vermag und im Gegenteil aller¬ 
hand Gesichtspunkte für unsere Ansicht liefert. In bezug auf das organische P 2 0 5 - 
Präparat (Glyzerinphosphorsäurc) erhalten wir zwar in seiner Arbeit nur Resultate, 
die auch seiner Ansicht entsprechen. Der Hund scheidet bei hauptsächlicher Fleisch¬ 
diät alle injizierte P 2 0 5 durch die Nieren, der Hammel bei rein vegetabilischer Kost 
durch den Darm ab. Bei diesen Versuchen hat er unterlassen, einmal, wie bei den 
Natriumphosphatversuchen, den Hund mit Milch und Brot, also mit kalkreicher Kost, 
zu füttern und dabei die Ausscheidung der Glyzerinphosphorsäure zu beobachten. 
In diese Lücke tritt nun der von Bergmann wegen seiner Resultate angefochtene 
Engländer Noel Paton 4 ). Dieser füttert den Hund mit Milch (700 g) und Spratt- 
bisquit (2 Stück); dabei erscheinen von den 1,6 g P 2 0 5 , die in Form von Glyzerin¬ 
phosphorsäure injiziert wurden, nur 0,8 g im Urin. Ein anderes Mal füttert er den 

1) Cronheim und Müller, Versuche über Stoff- und Kraftwechsel des Säug¬ 
lings mit besonderer Berücksichtigung des organisch gebundenen Phosphors. Zeit¬ 
schrift für diätet. u. physikal. Therapie. Bd. VI. 1903. S. 25. 

2) Massaciu, Ueber den Einfluss des Lezithins auf den Eiweissansatz. 
Deutsche med. Wochenschr. 1902. No. 42. S. 756. 

3) Jul. Bergmann, Ausscheidung der Phosphorsäure beim Fleisch- und 
Pflanzenfresser. Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 47. 1902. S. 77. 

4) Noel Paton and others, Contributions to the study of the metabolism of 
phosphorus in the animal body. Journ. of physiology. Bd. XXV. 1899/1900. 
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Hund mit Milch (700 g) und Oatmehl (f)00 g) und injiziert eine 4,0 g P 2 0 5 haltende 
Glyzerinphosphorsäuremenge; es erscheinen nur 0,6 g davon im Urin (Kotzahlen 
fehlen leider auch hier). Alle diese Fakta lassen sich wohl einheitlich erklären: Dass 
der Hund bei reiner Fleischdiät, also fast kalkfreier Kost, jegliche P 2 0 5 in den Urin, 
der Hammel bei Heufütterung, also sehr kalkreichem Futter, alle P 2 0 5 in den Kot 
sezerniert, ist selbstverständlich. Wenn nun aber dem Hunde Milch und Brot ver¬ 
füttert wird, so wird der Kalkreichtum dieser Nahrung eine Wendung zu gunsten der 
Sekretion in den Darm herbeizuführen suchen; kommt nun die P 2 0 5 als Natrium¬ 
phosphat, d. h. in einer Form in den Kreislauf, die zur Ausscheidung durch die 
Nieren wie gemacht ist, so wird eben auch ein grosser Teil der P 2 0 5 — bei der Nei¬ 
gung zur Ausschwemmung sogar anscheinend alle P 2 0 5 — durch die Nieren austreten; 
wird aber die P 2 0 5 in einer Form injiziert, die vor der Ausscheidung verarbeitet 
werden muss, so wird Zeit gewonnen, um die Affinität zum Kalke zu ihrem Recht 
kommen zu lassen, und der grössere Teil der P 2 0 5 wird dem Darme zugeführt werden. 
Die Tierversuche stützen also — falls sie wirklich zum Vergleich herangezogen 
werden dürfen — ebenfalls unsere Ansicht, dass die Art der Ernährung der wirk¬ 
samste Faktor für die Verteilung der P 2 0 5 -Ausfuhr auf Urin und Kot ist. 

Die beiden Versuche haben also das gleiche Resultat zu Tage ge¬ 
fördert: Bei unserer kalkreichen Kost wird die P 2 0 5 der organischen 
Phosphorpräparate zum grössten Teil durch den Darm ausgeschieden; 
die Nieren treten nur unterstützend ein, wenn die Anforderungen an den 
Darm plötzlich zu gross werden. Die Ausscheidung beginnt etwas lang¬ 
samer als beim Natriumphosphat, dauert aber länger; sie geht wie bei 
diesem stark über das Mass der Zufuhr hinaus. 

Wir haben nun aus der Literatur auch die Versuche mit an¬ 
deren Präparaten, die P 2 0 5 in organischer Form enthalten, 
zusammengesucht. Sie sind ziemlich zahlreich, lassen sich aber wegen 
anderer Versuchsanordnung meist nicht ohne weiteres in Vergleich ziehen. 
Dies gilt namentlich von der Untersuchungsreihe der Röhmannschcn 
Schule am Hunde mit Kasein, Nutrose, Vitellin. [Mareuse 1 ), Stei- 
nitz 2 ), Zadik 3 ).] Der Kalkstoffwechsel wurde, weil für ihre Frage¬ 
stellung unwichtig, nicht bestimmt; das Futter ist so zusammengestellt, 
dass man sich nachträglich über den Kalkgehalt desselben kein Bild 
machen kann, und jede Ausbeute für unsere Zwecke erkünstelt scheinen 
musste. Bei Loewi 4 ) findet sich ein Versuch mit Nutrose (bei 
Steinitz definiert als: wasserlösliche Ca- und Na-Verbindung des 
Kaseins) bei gemischter Standardkost; während der Kaseintage bleibt 
der P 2 0 5 -Gehalt des Urines annähernd gleich, der des Kotes steigt nicht 


1) Mareuse, Ueber das Verhalten der Phosphorausscheidung bei StolTwechscI- 
versuchen mit Kasein. Pflügers Archiv. Bd. 67. 1897. S. 373. 

2) Steinitz, Ueber das Verhalten phosphorhaltiger Eiweisskörper im Stoff¬ 
wechsel. Pflügers Archiv. Bd. 72. 1898. S. 75. 

3) Zadik, Stoffwechsel versuche mit P-haltigen und P-freien Eiweisskörpern. 
Pflügers Archiv. Bd. 77. 1898. S. 1. 

4) Loewi s. 1. (Versuch IV.) 
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unwesentlich an. Bei Lüthje und Berger 1 ) werden zu einer kon¬ 
stanten Milchmenge von 3500—4000 g wachsende Mengen von Nutrose 
gegeben; ein ansehnlicher Teil derselben erscheint im Kote parallel mit 
starker Vermehrung des Kotkalkes; ein noch grösserer Teil erscheint 
allerdings im (Jrin, was nicht verwunderlich ist, wenn man in Betracht 
zieht, dass es sich nicht wie bei unseren Versuchen um eine einmalige 
Superposition, sondern um eine andauernde Ueberschwemmung mit dem 
P 2 0 5 -haltigen Körper handelt. 

Endlich lassen sich hierher in gewissem Sinne auch alle Kost¬ 
versuche mit vorwiegender Fleisch- oder Milchnahrung rechnen, da ja 
beide einen starken Prozentsatz ihrer P,0 6 in organisch gebundener 
Form enthalten. 

Auch die sog. „schlechte Ausnutzung“ der Salze beim mit Kuh¬ 
milch ernährten Säugling lässt sich vielleicht zum Teil durch den 
relativ höheren Kalkgehalt der Kuhmilch erklären [Bunge 2 ) Kuhmilch: 
GaÜ : P 2 0 5 = 5:6; Frauenmilch : CaO : P 2 0 5 = 4:6], 

Direkt im Widerspruch mit unseren Ansichten stehen nur die Ehr- 
strömschen Zahlen 3 ). Er hat bei hauptsächlicher Milchdiät auf¬ 
fallend geringe Kotphosphorwerte und diese gehen noch zurück, wenn 
Protonbrot (kaseinhaltig) dazugegeben wird. 

Resultat. 

Auf Grund unserer Versuche und der Literatur kommen wir also 
zu folgenden Schlüssen, die für Lezithin- und Nukleinsäure als sicher, 
für andere organische Phosphorsäurepräparate wie namentlich Kasein als 
sehr wahrscheinlich gelten dürfen: 

Die Phosphorsäure der organischen Präparate folgt, so¬ 
bald sie aus ihrem Molekül frei wird, den gleichen Aus¬ 
scheidungsgesetzen wie die Phosphorsäure unorganischer 
Salze. Sobald Kalk zur Verfügung steht, bindet sie sich mit 
diesem und wird durch den Darm ausgeschieden; steht solcher 
nicht zur Verfügung, so wird sie durch die Nieren ausge¬ 
schieden. 

Es liegt mir fern, aus meinen Versuchen irgend einen Schluss auf 
den therapeutischen Wert dieser Präparate zu ziehen; es läge ja nahe 
diesen zu leugnen, da in unseren Versuchen nicht nur keine Phosphor¬ 
säure retiniert wurde, sondern im Gegenteil jeweilen eine nicht un- 

1) Lüthje und Berger, In welcher Form kommt aus der Nahrung rui¬ 
nierter Stickstoff im Organismus zur Verwendung? Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 
Bd. 81. S. 278. 

2) Bunge, Physiolog. Chemie. 1898. 

3) Ehrström, Zur Kenntnis d. Phosphorumsatzes beim erwachsenen Menschen. 
Skand. Arcb. f. Physiol. Bd. 14. 1903. S. 82. 

Zeitschr. f. klm. Medizin. 67. Bd H. 1. 'J 1 
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bedeutende Ausschwemmung das Resultat war, da sogar auch wertvoller 
Kalk in gehörigen Mengen mit verloren ging. Man darf aber nicht ver¬ 
gessen, dass es sich dabei um gewaltsame Dosen handelte, und dass bei 
leiserem Vorgehen das Resultat in bezug auf Retention wahrscheinlich 
wesentlich besser würde. 

Vielleicht tragen die vorliegenden Untersuchungen auch dazu bei. 
dass der vielbekämpfte, beim Salzstoffwechsel durchaus willkürliche Be¬ 
griff der Ausnützung — Ausnützung = Einfuhr minus Kot —, den man 
auch in neueren Publikationen noch öfter antrifft, endlich verschwindet. 
Wie wir hier wieder sehen, ist beim Salzstoffwechsel der Darm so gut 
ein Ausscheidungsorgan wie die Nieren, und die Salze des Kotes dürfen 
ebensowenig wie die Salze des Urines als ungebrauchtes Material ver¬ 
nachlässigt werden. 
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Beiträge zur Kenntnis der Bence-Jonesschen 
Albuminurie.*) 

Vun 

Di. Alfred v. Decastello, 

Assistent an der medizinischen Klinik (Prof. Ortuer) in Innsbruck. 


Bence-Jones hat bekanntlich im Jahre 1848 seine Untersuchungen über einen 
eigentümlichen Eiweisskörper veröffentlicht, welchen er mit Dalrymple im Harne 
eines an osteomalazischen Erscheinungen leidenden Kranken entdeckt hatte. Als 
Hauptcharakteristika führte er die Koagulierbarkeit bei Temperaturen von 50—60°, 
sowie die Hitzelöslichkoit der durch Mineralsäuren bewirkten Niederschläge an. Erst 
viele Jahre später wurde diese Substanz von Stokvis ebenfalls bei einem scheinbar 
an Osteomalazie Erkrankten wiedergefunden und seitens Kühnes 1883 zum Gegen¬ 
stand einer eingehenden Untersuchung gemacht und als Hemialbumose identifiziert. 
1889 wurde der dritte Fall von Kahler beobachtet. Hier erwies die Autopsie die 
intra vitam gestellte Diagnose von Osteomalazie als unrichtig und ergab das Vor¬ 
handensein multipler sarkomatöser Geschwulstbildungen des Knochenmarks, die zu¬ 
nächst als multiple Myelome im Sinne Rustickis aufgefasst, später aber als mul¬ 
tiple Eudotheliome erkannt wurden. Huppert bezeichnete den im Harn dieses 
Kranken aufgefundenen Eiweisskörper wie Kühne als Albumose, und zwar speziell 
als Heteroalbumose. Dagegen kam Mathes, der 1896 mit Seegelken den 6. Fall 
von Bence-Jonesscher Albuminurie bei einem Patienten mit multiplen Chondro¬ 
sarkomen des Knochenmarks beobachtete, zu dem Resultat, dass es sich um die Aus¬ 
scheidung einer Albumose handle, die jedoch weder mit der Heteroalbumose, noch 
überhaupt mit einer der bisher bekannten Verdauungsalbumosen identisch sei. Und 
wenige Jahre darauf (1900) sprach Magnus-Levy auf Grund einer Reihe von Eigen¬ 
tümlichkeiten des Bence-Jonesschen Eiweisskörpers, wie Kristallisierbarkeit, Dena- 
turierbarkeit, Art der peptischen Spaltung, insbesondere der Fähigkeit, dabei Prot- 
albumosen zu liefern, die Ansicht aus, dass die Substanz wahrscheinlich gar nicht 
als eine Albumose, sondern als ein echtes, genuines Eiweiss aufzufassen sei, sicher¬ 
lich aber in bezug auf Kompliziertheit und Zusammensetzung den bekannten Albu- 
mosen übergeordnet sei. 

Diese Anschauung Magnus-Levys wurde von den meisten späteren Unter¬ 
suchern akzeptiert. 

Reach zeigte durch Darstellung der basischen Spaltungsprodukte, dass die 
Substanz sich in dieser Beziehung von derHeteroalbumose sowie von anderen Eiweiss¬ 
körpern wesentlich unterscheide. 

Grutterink und de Graaff fanden eine Methode, um den Körper aus Ammon¬ 
sulfatlösung bei Zusatz von Schwefelsäure in bestimmter Konzentration sicher zur 
Kristallisation zu bringen. Da beide Forscherinnen bei ihren Analysen nur mit diesem 
kristallisierten, also völlig reinem Ausgangsmaterial arbeiteten, kommt ihren Resul- 


1) Gekürzt vorgetragen auf dem XXV. Kongress für innere Medizin in Wien 1908. 
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taten besondere Wichtigkeit zu. Sie berichten über das Ergebnis der Verdauungs¬ 
versuche: 

„Der Bence-Jonessche Eiweisskörper liefert also bei der Pepsinverdauung 
alle bisher bekannten primären und sekundären Verdauungsprodukte der Eiweiss¬ 
körper .Da er mit Sicherheit die Prot- und Heteroalbumosen abspaltet, so ist 

er den echten Albumosen in bezug auf Kompliziertheit des Baues übergeordnet und 
steht demnach den echten Eiweisskörpern näher.“ Sie wiesen ferner als Spaltungs¬ 
produkte Leuzin, Tyrosin, Histidin, Arginin und Lysin nach, und nach der Methode 
von Spiro Glykokoll, dessen Darstellung im Falle von Magnus-Levy Spiro selbst 
nicht gelungen war. 

Die Elementaranalyse ergab als Durchschnittswerte: C 52,42 pCt., H 6,83 pCt., 
N 15,66 pCt., S 1,46 pCt., 0 23,63 pCt. 

Auch Simon bestätigte das Auftreten von Protalbumosen bei der Pepsin¬ 
verdauung. 

Abderhalden uüd Rostoski stellten aus dem Bence-Jon es sehen Körper 
Glykokoll, Alanin, Leuzin und Pyrolidinkarbonsäure, Glutaminsäure, Asparaginsäure, 
Phenylalanin, ferner Tyrosin, Lysin, Arginin und Histidin dar und schreiben: „Der 
Bence-Jonessche Körper zeigt somit qualitativ genau dieselbe Zusammensetzung 
wie die übrigen bis jetzt untersuchten Eiweissarten .... Die Zahlenverhältnisse 
stehen denen des Serumalbumins und -Globulins ziemlich nahe.“ 

Rostoski fand, dass Serum von Kaninchen, denen er reines Bence-Jones- 
sches Eiweis injizierte, nicht nur gegen dieses, sondern auch gegen menschliches 
Serumeiweiss Präzipitine bildete. Der Bence-Jonessche Körper erscheint somit als 
körpereigenes, assimiliertes, dem Serumeiweiss nahestehendes Eiweiss. 

Es haben also die Untersuchungen in den letzten Jahren zahlreiche wertvolle 
Beiträge zur Kenntnis der chemischen Konstitution dieses Eiweisskörpers gebracht. 
Immerhin erscheint die Frage, ob es sich in allen Fällen um denselben Körper gehandelt 
hat oder um Angehörige einer Gruppe naheverwandter Substanzen, noch nicht defini¬ 
tiv erledigt, da z. B. die quantitativen Untersuchungen von Magnus-Levy, Reach 
und Grutterink und de Graaff teilweise ziemlich beträchtliche Divergenzen zeigen. 
In Zukunft dürfte in Fällen, welche genügend reichliches Material bieten, die Ver¬ 
arbeitung von kristallisierter Substanz hier die Entscheidung bringen. 

Die Kasuistik der Bence - Jonesschen Albuminurie hat in den 
letzten Jahren eine rasch steigende Bereicherung erfahren. Während von 
1848 bis 1900 im ganzen nur 15 Fälle zur Veröffentlichung gelangten, 
konnte ich gegenwärtig bereits deren 52 aus der Literatur zusammenstellen. 

Sieht man ab von dem Fall I von Fitz (Myxödem mit Albumosurie 
ohne Symptome einer Knochenerkrankung), bei welchem keine Obduktion 
gemacht wurde, sowie von dem Falle Corriats (Bence-Jonessches 
Eiweiss im Pleuraerguss eines an Korsakowscher Psychose leidenden 
Alkoholikers ohne B.-J.-Eiweiss im Harn), wo ebenfalls die Autopsie 
fehlt und überhaupt die Identität der fraglichen Eiweisssubstanz mit der 
Bence-Jonessehen nicht zweifellos feststeht, so haben sich bei den übrigen 
Fällen stets Erkrankungen des Knochenmarks post mortem oder bereits 
intra vitam manifestiert. 

Es kommt daher der Bence-J onesschen Albuminurie 
zweifellos ein bedeutender diagnostischer Wert als Symptom 
einer Affektion des Knochenmarks zu. 
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In weitaus den meisten Fällen handelt es sich um Tumorbildung 
im Knochenmark, die entweder in Form zahlreicher kleiner und grosser 
Knoten hauptsächlich in den Knochen mit rotem Mark, jedoch auch 
mitunter in den langen Röhrenknochen auftritt, oder zu einer diffusen Ent¬ 
artung des Knochenmarks mit Rarefikation der Kortikalis führt. Fälle 
letzterer Art wurden mitunter selbst auf dem Seziertisch zunächst als 
„Osteomalacia rubra“ gedeutet und erst die histologische Untersuchung 
zeigte, dass nicht rotes Knochenmark, sondern eine Tumormasse die er¬ 
weiterten Knochenhöhlen ausfüllte. 

Diese multiplen zirkumskripten oder diffusen Tumoren erweisen sich 
in den verschiedenen Fällen als histologisch nicht identisch. Man konnte 
bisher nachweisen: 

I. Myelome im engeren Sinne d. h. Wucherung von Zellen, 
welche an sich normale Bestandteile des Knochenmarkparenchyms bilden 
und keine Metastasen in den inneren Organen setzen. Dieselben zerfallen 
nach den neueren Untersuchungen in verschiedene Gruppen je nach ihrem 
Aulbau aus kleinen Lymphozyten (anscheinend die häufigste Art), grossen 
lymphoiden Zellen (Promyelozyten, z. B. Fall Hamburger-Mac Callum), 
neutrophiler Myelozyten (C. Sternberg, Wcber-Muir), Plasmazellen 
(Hoffmann, Aschoff, Guczinski-Reichenstein) uud sogar Erythro- 
blasten (Klebs). 

II. Multiple kleinzellige Rundzellensarkome mit Metastasierung 
(Stock vis-Rib bi ng-Zeehuisen, Buchstab-Schaposchnikow). 

III. Multiple Chondrosarkome (Seegelken-Mathes). 

IV. Multiple Endotheliome (Markwald, Kahler-Chiari). 

Ueber die Einreihung der einzelnen Fälle besonders in Gruppe I 

und II bestehen unter den Histologen Meinungsdifferenzen. 

Bei allen diesen sarkomatösen Geschwülsten tritt Bence-Jonessche 
Albuminurie häufig, wenn auch durchaus nicht immer auf. 

Dagegen ist ihr Vorhandensein bei einer anderen Form von multipler 
Tumorbildung im Knochenmark als Rarität zu bezeichnen, nämlich bei 
den nicht seltenen Fällen reichlichster Krebsmetastasen im Knochensystem, 
die ebenfalls mit heftigen Schmerzen, allgemeiner Knochenbrüchigkeit und 
Blutveränderungen (schwere Anämie, Myelozytose) einhergehen. Denn es 
liegt bisher eine einzige Beobachtung von H. P. T. Oerum vor, in welcher 
es zur Ausscheidung dieses Körpers gekommen sein soll. Ich zitiere nach 
dem Referat Schaumanns in den Fol. haematolog. 1904, S. 766. 

Das Original war mir leider nicht zugänglich. 

„Ein 39jähr. Maurer, der vor ca. 20 Jahren eine Nierenentzündung durchmachte 
und im Laufe der letzten 7 Jahre rfiehrere Anfälle von Magenkatarrh hatte, erkrankte 
etwa 4 Monate vor der Spitalsaufnahme ziemlich heftig mit Frösteln und Schwitzen, 
sowie anfallsweise auftretenden blitzartigen Schmerzen in mehreren Knochen. 

Bei der Untersuchung wurde folgendes konstatiert: Knochenbau grazil, Ernäh¬ 
rungszustand schlecht, Sklerae leicht ikterisch, keine Lvinphdrüsenschwellungen, auch 
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keine Knochenauftreibungen, dagegen erhebliche Empfindlichkeit bei Druck auf meh¬ 
rere Knochen. Milz nicht, Leber wenig vergrössert. 

Blutbefund: Geringgradige Poikilozytose, keine kernhaltigen roten Blutkörper¬ 
chen; nur 700 Leukozyten, 3320000 Erythrozyten, Hämoglobin 65 pCt. — Der Harn 
enthielt anfangs grosse Mengen eines Stoffes, der als Bence-Jonessohe 
Albumose bezeichnet werden muss. Während des Spitalaufenthaltes 
nahm dieser Stoff nach und nach an Menge ab und war zuletzt nur noch 
in Spuren vorhanden. Gleichzeitig vergrösserten sich Milz und Leber, schweres 
Erbrechen stellte sich ein. Es entwickelte sich ein zunehmender Marasmus und der 
Tod trat am 25. Tage nach der Aufnahme ein. Körpertemperatur die ganze Zeit circa 38°. 

Die Sektionsdiagnose lautete: Carcinoma pylori, lnfiltratio diffusa carcinomatosa 
hepatis. Metastases ad glandulas hilus hepatis, ad glandulas abdominis, ad medullam 
ossium variorum, ad pericardium. Icterus universalis. Die Mikroskopie des Knochen¬ 
markes ergab, dass es sich um eine Metastase handelte, während in den eigentlichen 
Myelomfällen der Tumor primär im Knochenmark sitzt. 

Wahrscheinlich gehört hierher auch der Fall von N. Boston: Bence-Jones- 
sche Albuminurie bei einer Patientin, welcher vor einigen Jahren eine Mamma wegen 
Karzinom amputiert worden war, und vielleichtauch der vonSidney Martin erwähnte 
Fall: Auftreten von milchigem Urin mit Bence-Jo nessohem Eiweiss einige Zeit 
nach Entfernung eines Ovarialtumors. Beide Fälle sind ohne Autopsiebericht. 

Die ursprüngliche Annahme, dass Osteomalazie zur Bence-Jonesschen Albu- 
mosurie führen könne (die Fälle von Bence-Jones, Stockvis, Kahler, Raschkes, 
Joch man n-Schümm wurden intra vitam und zum Teil auch bei der Sektion für 
Osteomalazie gehalten), wurde zuerst von Kahler auf Grund seines Autopsiebefundes 
angezweifelt. Besonders lehrreich ist in dieser Hinsicht der Fall von Jochmann- 
Schumm, bei welchem erst die mikroskopische Untersuchung die Diagnose ,,Osteo- 
malacia rubra“ umstiess und die Tumornatur des Prozesses bewies. Es hat sich wohl 
in allen diesen scheinbaren Osteomalaziefällen um unrichtige Deutung des Befundes 
gebandelt und die Osteomalazie dürfte nicht zu den gelegentlich mit Bence-Jones- 
scher Albuminurie einhergehenden Krankheiten gehören. 

Bemerkenswert erscheint eine Beobachtung von Campbell-Horsfall: Schuss 
unterhalb des Knies, heftige Blutung, Amputation. Mehrere Tage hindurch Albu- 
mosurie: Trübung des Harnes beim Erwärmen, Aufklärung beim Erhitzen, Hitze¬ 
löslichkeit des Salpetersäure- und Salzsäureniederschlages. Die Albumosurie wurde 
erst zwei Tage nach der Operation entdeckt und verschwand nach einigen Tagen. 
Heilung. Diese nur ganz kursorisch mitgeteilte Beobachtung fordert immerhin zu 
genauer Harnuntersuchung bei schweren Knochenverletzungen auf. 

Im Jahre 1900 bereicherte Askanazy die Kenntnis vom Vorkommen 
der Bence-Jonesschen Albumosurie durch Mitteilung eines Falles von 
lymphatischer Leukämie mit diesem Symptom. Es handelte sich 
um einen Mann mit allgemeiner Drüsenschwellung, besonders der 
mesenterialen und abdominalen Drüsen (kopfgrosse Drüsenmasse), Leuko¬ 
zyten 136000, meist kleine Lymphozyten. Im Harn Bence-Jonessches 
Eiweiss ii\ Mengen von V 2 — iy 4 pM. Die Obduktion ergab lymphoides 
Knochenmark und ziemlich auffallende Rarefikation der Knochensubstanz. 
Diese Beobachtung ist bisher vereinzelt geblieben. 

Ich hatte nun Gelegenheit, in den letzten 3 Jahren bei 9 Patienten 
mit chronischer und einem mit akuter lymphatischer Leukämie Harn¬ 
untersuchungen anzustellen und konnte dabei zweimal das Vorhandensein 
des Bence-Jonesschen Eiweiss nachweisen. 
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Ich möchte gleich hier bemerken, dass mir dieser Nachweis in 
13 Fällen von chron. myeloider Leukämie bisher niemals gelungen ist. 

Ich berichte im folgenden des Näheren über diese beiden Krank¬ 
heitsfälle 1 ): 

Fall 1. St. Br., 62jähriger Kaufmann aus Ungarn. 

Anamnese vom Juli 1906. Eine Schwester des Patienten starb an Lungen¬ 
tuberkulose. Pat. kam im 7. Monat zur Welt. Im 4. Lebensjahre überstand er Masern, 
im 18. Jahre Gonorrhoe, im 30. Jahre Neuritis, bald darauf litt er durch einige 
Wochen an Schmerzen in der Lebergegend und Ikterus. Seit jener Zeit, also seit etwa 
30 Jahren, besteht chronischer Darmkatarrb mit zeitweise aultretenden heftigen 
Diarrhoen. In den letzten Wintern litt er regelmässig an Bronchitis, niemals trat 
Bluthusten auf. Vor 5—6 Jahren erkrankte er an Herpes zoster, entsprechend dem 
9. bis 10. Dorsalsegment. Seit etwa derselben Zeit bemerkte der Patient Drüsen¬ 
anschwellungen hinter dem rechten Kieferwinkel und in den Axillen, welche sich in 
den nächsten Jahren zunächst nicht vergrösserten und denen er keine Beachtung 
schenkte. Vor 2 Jahren kam es nach einer Fingerverletzung zu einer Phlegmone des 
linken Armes, welche mehrfache lange Inzisionen am Ober- und Unterarm nöthig 
machte. Seit jener Zeit traten an verschiedenen Körperstellen grössere Drüsen¬ 
schwellungen auf, namentlich im Verlauf des letzten Jahres. Irgend eine Behandlung 
hat bisher nicht stattgefunden; Patient war noch vor einem Jahre so kräftig, dass er 
eineBergtour unternehmen konnte; gegenwärtig fühlt er sich jedoch sehr matt und er¬ 
müdet schnell. Seit ein oder zwei Jahren sei in seinem Harn Ei weiss nachgewiesen worden. 

Status praesens am 4. Juli 1906: Kleiner, sehr magerer, etwas blasser Mann. 
Körpergewicht 60 kg. Temperatur normal. 

Haut welk, schlaff, besonders im Gesicht. An den Beinen Varizen. 

Pannikulus überall völlig geschwunden. 

Radialarterie ziemlich rigid, Puls rhythmisch, von erhöhter Spannung. 

Lungen emphysematos; gegenwärtig kein Katarrh. 

Herzpämpfung etwas verbreitert, über der Spitze ein kurzes, rauhes, systolisches 
Geräusch. 

Bei Durchleuchtung des Thorax finden sich in der Hilusgegend Schattenherde 
(Drüsen?). 

Die Oberbauchgegend ist deutlich vorgewölbt, die sehr dünnen Bauchdecken stark 
gespannt. Die Milz ist stark lateral gelagert, der scharfe, harte innere Rand 13 cm 
von der Mittellinie entfernt; der untere Pol reicht bis in Nabelhöhe und überragt den 
Rippenbogen um 2 Querfinger. 

Die Leber ist vergrössert, hart, der Rand ist in der Mammiliarlinie 2 cm unter 
dem Rippenbogen tastbar. 

Intraabdominale Drüsentumoren nicht fühlbar. Die peripheren Lymphdrüsen 
zeigen allgemein Vergrösserung; am Halse allenthalben Hache bis über bohnengrosse, 
ziemlich harte, deutlich verschiebliche Lymphome, in beiden Axillen je ein klein¬ 
apfelgrosses, leicht verschiebliches Packet und in inguine etwa nussgrosseGeschwülste. 

Die Tonsillen und Zungenfollikel sind nicht intumesziert. 

Bezüglich Knochensohraerzen gibt der Kranke an, nachts mitunter solche in den 
Beinen zu spüren, doch dürfte es sich nach der Beschreibung eher um Wadenkrämpfe 
handeln. 

Druckempfindlichkeit besteht nur an einer Rippe unterhalb der Skapula rechts 
hinten, angeblich seit einem Ausgleiten vor einigen Tagen. 

1) Ueber diese beiden Fälle wurde bereits berichtet in A. v. Decastello und 
Dozent Dr. R. Kienböck, Die Radiotherapie der Leukämie. Fortschritte auf dem 
Gebiete der Röntgenstrahlen. 1907. Bd. XI. Fall XII u. XIV. 
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Radiogramme lassen weder hier noch anderen Rippen etwas Abnormes erkennen. 

Blutbefand 4. Juli 1906: Rote Blutkörperchen 4060000, Hämoglobin nach 
Fleischl-Miescher 10,0 g = 71 pCt.; Färbeindex 0,9. 

Die Erythrozyten zeigen keine Poikilozytose, spärliche Polychromatophilie, 
keine kernhaltigen roten Blutkörperchen. 

Anzahl der Leukozyten 523000, davon 7000 = 1,3 pCt. polynukleäre Leuko¬ 
zyten, nur vereinzelte Mastzellen und Eosinophile; das Gros der weissen Blutkörper¬ 
chen (etwa 98 pCt.) bilden Lymphozyten, die bis auf einige stark vergrösserte Exem¬ 
plare im ganzen wenig vom gewöhnlichen Lymphozytenhabitus abweichen. 

Die Harnuntersuchung ergab: Tagesmenge meist 800—1000 ccm, Harn von 
dunkelgelber Farbe, stark saurer Reaktion, anfangs klar, beim Stehen fiel stets 
reichlich Harnsäure in Kristallen aus. 

Das Sediment zeigte mikroskopisch keine Vermehrung der Leukozyten, stets 
fanden sich hyaline, grobgranulierte und Epithelzylinder, sowie ziemlich viele ge¬ 
schrumpfte Erythrozyten, vereinzelt oder in Häufchen liegend, oder Zylindern auf¬ 
gelagert. 

Zucker, Gallenfarbstoff, Azeton fehlten. 

Bei den gewöhnlichen Eiweissproben mit Essigsäureferrozyankalium, sowie mit 
Sulfosalizylsäure tritt langsam eine starke Trübung auf. Diese wird beim Erhitzen 
deutlich, aber nicht vollständig aufgehellt und wird beim Abkühlen wieder verstärkt. 
Wird die Sulfosalizylsäurefällung erhitzt und heiss filtriert, so resultiert ein Filtrat, 
das sich beim Abkühlen stark trübt und beim Erhitzen komplett löst, um bei neuer¬ 
lichem Abkühlen immer wieder aufzutreten (ohne Säurezusatz). 

Wird der Harn in einer Eprouvette unter Umrühren mit einem Thermometer 
langsam über der Flamme erwärmt, so tritt bei 53° C. eine starke Trübung 
auf, welche bei weiterem Erwärmen flockig wird, bei etwa 80—90° sich deut¬ 
lich aufhellt, allein beim Sieden neuerlich intensiver wird. Beim Abkühlen des 
Harnes verstärkt sich die Trübung und setzt sich bald als flockiges Sediment zu 
Boden. Wird der siedende Harn heiss filtriert, so zeigt das Filtrat beim Abkühlen 
Trübung, beim Erhitzen fast komplette Lösung. 

Filtriert man die bei Erwärmung des Harnes auf ca. 56° auftretende Ausfallung 
ab, wäscht mitWasser und schwemmt den Filterrückstand mit Wasser oder normalem 
Harn auf, so erhält man beim Kochen annähernd komplette Klärung. 

Erhitzt man das abgekühlte, klare Filtrat des zuvor durch Erwärmung auf 
56° getrübten Harnes neuerdings, so tritt keine neuerliche Trübung bei 53—78° auf. 
Beim Kochen jedoch, besonders nach Zusatz von etwas Essigsäure entsteht eine 
flockige, auch bei längerem Sieden nicht lösliche Ausfüllung. 

Das Filtrat gibt mit Sulfosalizylsäure, Salpetersäure etc. deutliche Fällung, 
welche sich bei Siedehitze nicht aufhellt. 

Es wurde also einerseits ein Eiweisskörper nachgewiesen, welcher bei 56° 
koagulierte und in der Hitze wieder gelöst wurde, andererseits einer, welcher erst bei 
Siedehitze koagulierte und dann unlöslich blieb. 

Es seien nun die einzelnen mit dem Harn angestellten Reaktionen angeführt: 

1. Salpetersäure: bei Zusatz einiger Tropfen starke Trübung, die sich beim 
Erwärmen grösstenteils löst, beim Abkühlen wieder verstärkt. Die Trübung ist im 
Ueberschuss der Säure löslich. 

2. Salzsäure: Langsam auftretende Trübung, beim Erwärmen Aufhellung, 
beim Abkühlen Verstärkung. 

3. Schwefelsäure: wie 2. 

4. Sulfosalizylsäure (20proz.): starke Trübung, hitzelöslich, bei Abkühlung 
Trübung. 
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5. Essigsäure: langsam auftretende, deutliche Trübung 1 ). 

6. Essigsäure-[-Ferrozyankalium: langsam auftretende Trübung, beim 
Erwärmen zum Teil aufhellbar. 

7. Gerbsäure-|-Essigsäure: dichter Niederschlag, beim Erhitzen nur sehr 
wenig löslich. 

8. Esbachs Reagenz: starker Niederschlag, beim Erhitzen wenig löslich. 

9. Natron- u. Kalilauge: kein Niederschlag, bei nachträglichem Zusatz von 
konzentrierter Essigsäure keine stärkere Trübung als beim Zusatz von Essigsäure zum 
nativen Harn. 

10. Ebenso beim Zusatz von Lauge zum stark mit konz. oder verdünnter 
Essigsäure angesäuertem Harn kein Neutralisationspräzipitat. 

11. Auf Zusatz von Kupfersulfatlösung (lOproz.) kein Niederschlag. 

12. Konz. Kochsalzlösung: kein Niederschlag. 

13. Konz. Kochsalzlösung -|- Essigsäure: starke Fällung, beim Erhitzen 
nur nach sehr reichlichem Essigsäurezusatz löslich. 

14. Sättigung mit Steinsalz bei Zimmertemperatur: deutliche aber unvollständige 
Fällung, dagegen bei 37°C nach einigen Stunden komplette Ausfällung. 

15. Magnesiumsulfatsättigung: nur teilweise Fällung, nach Ansäuerung 
komplett. 

16. Ammonsulfat: durch 2Vol. konz. Lösung vollständige Fällung. Fällungs¬ 
grenzen nach Pick im nichtneutralisierten Harn: 4,5—6,5. 

17. Alkohol (95proz.): durch 2 Vol. vollständige Ausfällung. Auch das Alkohol¬ 
präzipitat ist in der Hitze löslich und tritt beim Abkühlen wieder auf. 

18. Biuretreaktion: violette Färbung. Molischs Probe: positiv. Millon- 
sches Reagens: starker Niederschlag, beim Erhitzen rosarot. X antohprotei n - 
reaktion: deutlich. 

Aus diesem Verhalten gegenüber der Erwärmung sowie verschiedenen 
Reagenzien folgt, dass im Harne des Kranken der Bence-Jonessehe 
Eiweisskörper vorhanden ist. 

Doch findet sich daneben noch ein zweiter Eiweisskörper. Denn, 
wenn der Harn langsam erhitzt wird, so hellt er sich, (nach Trübung 
bei 53°) zunächst beim weiteren Erwärmen deutlich auf, beim Kochen 
erfolgt aber eine neuerliche stärkere Trübung. 

Wird der Harn auf 53° erwärmt und dann filtriert, so resultiert 
ein klares Filtrat, dieses zeigt beim Kochen Trübung, welche bei leichter 
Ansäuerung deutlich wird. 

Wird der Bence-Jonessche Körper durch das zweifache Volumen 
konzentrierter Aramonsulfatlösung entfernt, so lässt sich bei weiterem 
Zusatz von Ammonsulfat in Substanz neuerdings eine Fällung erzielen 
(von einer Konzentration von 7,0 nach Pick an). Diese Reaktionen 
sprechen für die Anwesenheit von Serumalbumin im Harn. 

Ausserdem findet sich ein durch Essigsäure fällbarer Eiweisskörper, 
wahrscheinlich ein Nukleoalbumin. 

1) Die Essigsäuretrübung dürfte wohl zum Teil auf Beimengung eines Nukleo¬ 
albumins beruhen, da sie auch noch auftrat, wenn das Bence-Jonessche Eiweiss 
durch Erwärmen und Filtration des Harnes entfernt war; doch war sie dann schwächer, 
auch gab der durch wiederholte Umfällung mit Amraonsulfat und Dialyse rein dar¬ 
gestellte Körper ebenfalls noch Trübung nach Essigsäurezusatz. 
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Reindarstellung der Substanz. 

1. Fällung mit 2 Vol. konzentrierter Amnionsulfatlösung, Lösung des Filter- 
rückstandes in destilliertem Wasser, wiederholte Umfällung, schliesslich 3 Wochen 
dialysiert. Es resultiert eine schwach alkalisch reagierende, durch Harnfarbstoff stark 
gefärbte, klare Lösung. Dieselbe zeigt beim Erwärmen keinen Niederschlag, bei leich¬ 
tem Ansäuern mit Essigsäure massige Trübung, die bei 50° C. stärker wird und sich 
beim Erhitzen aufhellt, beim Zusatz von Sulfosalizylsäure oder Salpetersäure starken 
Niederschlag mit dem typischen Verhalten beim Erhitzen und Abkühlen. 

Keine Präzipitatbildung bei Zusatz von Säure oder Alkali und nachträg¬ 
licher Neutralisation. 

Fällungsgrenzen gegen Amraonsulfat: 3,5—5,5. 

2. Der durch Zusatz von 2 Vol. absol. Alkohol zum Harn erzeugte Niederschlag wird 
abfiltriert, mit Sodalösung kalt gelöst und die Lösung unter Verwendung von Phenol¬ 
phthalein mit verdünnter Salzsäure genau neutralisiert. Die Lösung bleibt klar (auf 
Ueberschuss von Salzsäure erfolgt Trübung). Diese Lösung gibt bei Erwärmung auf 
40—50° Trübung, welche sich bei 65° aufhellt; bei 80° ist die Lösung ganz klar, 
beim Abkühlen tritt wieder Trübung auf. Gegenüber den Säuren typisches Verhalten. 

Eine auf diese Weise durch wiederholte Fällung und Lösung dargestellte Lösung 
ergab gegenüber Ammonsulfat als Fällungsgrenzen 0 , 5 — 1 , 5 , also viel niedriger, als 
bei der Reindarstcllung durch Ammonsulfat. Der rein dargestellte Körper zeigte 
ebenso wie der native des Harnes keine Spur von Dialyse. 

Spontanfällnng des Körpers. 

Eine grössere Menge von Harnproben, welche in gut verschlossenen Flaschen 
unter Chloroformzusatz aufbewabrt worden waren, zeigten nach mohrmonatlichem Stehen 
eine beträchliche Verminderung des Gehaltes an Bence-Jonesscher Substanz, ja 
aus den meisten war der Körper bis auf Spuren verschwunden. Dagegen war gewöhn¬ 
liche Eiweissreaktion deutlich nachweisbar. Sämtliche Proben erwiesen sich als 
sauer, nicht bakteriell zersetzt, waren völlig klar und zeigten einen beträchtlichen 
Bodensatz. Dieser erwies sich unter dem Mikroskop der Hauptsache nach zusammen¬ 
gesetztausfeinsten Partikelchen, die in Form und Grösse an Bakterien erinnerten, daneben 
fanden sich Harnsäurekristalle, sowie gut erhaltene morphologische Elemente, wie 
Epithelien, Leukozyten, Erythrozyten und Zylinder. 

Beim Abfiltrieren dieses Niederschlages blieb eine zähe, braune, kittartige Masse 
auf dem Filter zurück. Diese wurde mit kaltem Wasser wiederholt gewaschen und 
erwies sich dabei als vollständig unlöslich. 

Wurde der Rückstand jedoch mit destilliertem Wasser zum Sieden erhitzt, so 
ging er zum grössten Teil in Lösung, der kleinere Teil schwamm als harzartiges Ge¬ 
rinnsel auf der Oberlläche der Flüssigkeit. Wurde diese heisse Lösung filtriert, so 
trübte sich das anfangs klare Filtrat beim Abkühlen sehr stark und wurde durch 
neuerliches Erhitzen wieder vollständig geklärt. 

In Natronlauge löste sich das isolierte Harnsediment schon in der Kälte fast 
vollständig, in Sodalösung erst beim Erwärmen; in beiden Fällen trat beim Neu¬ 
tralisieren mit Essigsäure ein sehr voluminöses Präzipitat auf, welches beim 
Erwärmen gelöst wurde, beim Abkühlen wieder erschien. 

Ebenso löste sich der Harnniederschlag beim Kochen nach Ansäuerung mit 
Essigsäure zum grössten Teil, das Filtrat blieb beim Abkühlen klar, gab aber 
mit Kalilauge ein voluminöses hitzelösliches Neutralisationspräzipitat. 

Der gewaschene Harnniederschlag gab, in Lauge gelöst, intensiv violette Biuret- 
reaktion. 

Es war also im vorliegenden Falle der Bence-Jonessche Körper 
nach Monate langem Stehen zum grössten Teil aus dem Harn in einer 
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wasserunlöslichen Modifikation ausgefallen, ein Verhalten, das auch von 
anderen Beobachtern konstatiert worden war. Die charakteristische 
Eigenschaft, sich in siedendem Wasser zu lösen und beim Erkalten 
auszufallen, war deutlich vorhanden. Während aber der native 
Körper im Harn im vorliegenden Falle (im Gegensatz zu mehreren 
andern Beobachtungen) kein Neutralisationspräzipität gegeben 
hatte, war diese Erscheinung an dem spontan ausgefallenen 
Körper aufs Deutlichste nachweisbar. 


Quantitative Bestimmung. 

Da neben dem Bence-Jonesschen Körper noch Serumalbumin im Harne vor¬ 
handen war, so liess sich natürlich die gewöhnliche Bestimmungsmethode der Wägung 
der Alkoholfällung unter Abzug der Asche nicht durchführen. Dagegen erwies sich 
die Wägung des durch Erwärmung auf 56° ausgefällten Körpers als praktisch ver¬ 
wendbar. Denn im Gegensatz zur Angabe von Jochmann und Schümm sowie von 
Kühne, Ribbing, ergab sich in meinem Falle, dass dieser Niederschlag in Wasser 
vollständig unlöslich war. Der filtrierte Harn (50 ccm) wurde im Thermostaten 
durch einige Stunden erwärmt, dann filtriert, der Filterrückstand mit kaltem dest. 
Wasser sorgfältig gewaschen und das Waschwasser mit dem Filtrat vereinigt. 
Neuerliche Erwärmung des Filtrates auf 56—70° gab dann keine Spur von Eiweiss mehr. 
Das Filter wurde dann getrocknet und gewogen. Das Filtrat wurde mit Eisessig stark 
angesäuert und neuerdings auf 12—24 Stunden in den Thermostaten getan, wobei 
das restliche Eiweiss vollständig gefällt wird. Diese Eiweissfällung durch stunden¬ 
lange Erwärmung auf 56° erfolgt nur bei gleichzeitiger Anwesenheit von genügenden 
Mengen von Salzen und Essigsäure und lässt sich daher im Harn ohne weiteren Salz¬ 
zusatz ausführen, während sie z. B. in Hühnereiweisslösungen nicht auftritt. 

Es wurde dann wieder filtriert und gewogen. Setzte man dem Harn von vornherein 
Eisessig zu, so wird der Ben ce-Jones sehe Eiweisskörper samt dem Serumeiweiss 
gefällt. Das Resultat stimmt mit der Summe der beiden ersteren Bestimmungenüberein. 

Auf diese Weise wurden wiederholt getrennte Bestimmungen des 
Bence-Jonesschen Körpers und des restlichen Eiweisses in der 24 stän¬ 
digen Harnmenge vorgenommen, welche in der folgenden Tabelle zu- 
saramengestellt sind: 


Datum 

Ge¬ 

samt- 

eiweiss 

pCt. 

Bcnce- 

Joncs 

pCt. 

Albu¬ 

min 

pCt. 

Erythro¬ 

zyten 

Hämo¬ 

globin 

g 

Leuko¬ 

zyten 

Anmerkung 

Anfang Juli 1906 . 

0,109 

0,047 

0,062 

4 060 000 

12,2 

523 000 

Die in mehrmonat- 

Ende Juli 1906 . . 

0,101 

0,041 

0,055 

3 700 000 

10,8 

371 000 

liehen Intervallen 

28. September 1906 

0,10 

_ 

— 

3 800 000 

11,5 

76 000 

wiederholte Rünt- 

3. Oktober 1906 . 

0,10 

— 

— 

— 

— 

— 

genbestrahlung der 

20. „ 1906 . 

0.105 

— 

— 

3 900 000 

12,3 

32 700 

Drüsen, Milz, Rip- 

7. November 1906 

0,077 

0,045 

0,030 

4 100 000 

12,0 

14 800 

pen und langen 

10. Dezember 1906 

0,125 

0,042 

0,083 

3 700 000 

12,0 

! 6 300 

Röhrenknochen be¬ 

2. Januar 1907 . 

0,121 

0,045 

j 0,076 

4 100 000 

12,2 

8 300 

wirkt eine wesent¬ 

24. * 1907 . 

0,097 

0,038 

0,059 

3 864 000 

| 10,3 

! 5 300 

liche Verkleinerung 

3. April 1907 . . 

0,099 

0,046 

0,053 

4 410 000 

10,4 

8 200 

der Lymx>home und 

20. „ 1907 . . 

0,058 

0,047 

0,011 

— 

10,4 

6 680 

bis Ende 1907 eine 

11. Mai 1907 . . 

0,142 

0,059 

0,083 

— 

— 

— 

Besserung des 

21. Juni 1907 . . 

— 

0,046 

— 

4 620 000 

10,1 

7 000 

Kräftezustandes. 

September 1907. . 

— 

0,062 

— 

4 400 000 

n,° 

17 000 


Oktober 1907 . . 

i — 

0,065 

— ' 

— 

_ 

1 _ 


Februar 1908 . . 

0,119 

0,080 

0,039 | 

2 700 000 j 

i 3,3 

i 30 000 
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Die Tabelle zeigt, dass die piozentuelle Ausscheidung des Körpers 
durch ein Jahr eine nahezu konstante war, während die Menge des gleich¬ 
zeitig ausgeschiedenen Serumeiweiss eine relativ stark schwankende ist. 

Die Konstanz in der Ausscheidung des Bence-Jonesschen Eiweiss 
ist um so auffallender, als gleichzeitig beträchtliche Aenderungen in der 
Zusammensetzung des Blutes sowie im Gesamtzustand des Kranken 
durch die Radiotherapie bewirkt wurden. Es wurden in durch mehr¬ 
wöchentliche bis mehrmonatliche Intervalle getrennten Bestrahlungs¬ 
zyklen, Drüsen, Milz, Rippen und Röhrenknochen exponiert und dadurch 
bald sehr beträchtliche Volum Verkleinerung der verschiedenen Lymphome 
sowie Herabsetzung der Leukozytenmengc bis zu Normalwerten, allerdings 
stets mit überwiegenden Lymphozytenmengen, erzielt. Die Erythrozyten¬ 
menge erfuhr im ganzen nur eine geringe Steigerung, der Kräftezustand 
des Kranken hob sich beträchtlich 1 ). 

Trotz dieser Veränderungen und der direkten Knochenbestrahlungen 
blieb, wie gezeigt wurde, die Ausscheidung des Bence-Jonesschen 
Körpers über ein Jahr lang konstant und erst seit Ende 1907 machte 
sich gleichzeitig mit einer Verschlechterung des Blutbefundes und des 
ganzen Zustandes, welche durch längeres Aussetzen der Bestrahlungen 
bewirkt wurde, auch ein massiger Anstieg der Substanz im Harne 
(unter Verminderung der Serumeiweissausscheidung) bemerkbar. 

Die Ausscheidung des Bence-Jonesschen Körpers schien auch in 
den einzelnen Tageszeiten eine konstante zu sein, da ich bei Bestimmungen 
an Teilportionen stets annähernd die gleichen Resultate erhielt, wie in 
Bestimmungen an der 24stündigen Harnmenge sowie am Sammelharn 
von mehreren Tagen. Dies spricht gegen eine direkte Abhängigkeit der 
ausgeschiedenen Menge von der Nahrungseinfuhr und stimmt überein 
mit den Befunden Bradshaws und anderer Beobachter, welche keinen 
Einfluss von vorübergehenden Diätänderungen auf die ausgeschiedene 
Menge des Bence-Jonesschen Eiweisses sahen. Dass aber längerdauernde 
Steigerung der Eiweisszufuhr parallel mit der Vermehrung der Gcsamt- 
N-Ausfuhr auch schliesslich eine solche des Bence-Jonesschen Körpers 
bewirken kann, wurde von Voit-Salvendi gezeigt. 

Die Konstanz der Ausscheidung während längerer Zeitperioden trotz 
starker Aenderungen des Blutbefuudes und der Lymphomgrössen unter 
dem Einfluss der Röntgenstrahlen spricht wohl dafür, dass durch diese 
Behandlung der Zustand des Knochenmarkes, auf dessen Veränderung 
man doch das Auftreten der Substanz zurückführen muss, keine wesentliche 
Modifikation erfahren haben dürfte, womit auch die geringe Besserung der 
Anämie im Zusammenhang stehen wird; es sind vielmehr die gesamten Verän¬ 
derungen hauptsächlich auf die Beeinflussung der Drüsentumoren zu beziehen. 

1) Betreffs der Details des Krankheitsverlaufes bis Mitte 1907 sei auf die erwähnte 
Publikation verwiesen. 
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Fall II. B. Fr. 1 ). 62jähriger Landwirt aus Ungarn. Der Patient soll stets ge¬ 
sund gewesen sein. Im Herbst 1902 (d. i. 3 1 /., Jahre vor Beginn unserer Beobachtung) 
trat eine Geschwulst in der linken Leistenbeuge auf. Einige Monate später erreichte 
dieselbe Apfelgrösse und wurde von Primarius Dr. Büdinger in Wien operativ 
entfernt. Bei der Operation erwies sich der Tumor als weiches, mit der Umgebung 
nicht verwachsenes Lymphdrüsenpaket mit einem Fortsatz in das Becken, welcher 
mitentfernt wurde. Dabei erfolgte unter beträchtlichem Blutverlust Durchschneidung 
und Ligatur der Vena cruralis. Das linke Bein des Kranken ist seither stets etwas 
geschwollen. Erst die histologische Untersuchung des Tumors, sowie die nachträgliche 
Blutuntersuchung führte zur Diagnose der lymphatischen Leukämie. In der Folge trat 
langsam zunehmende Blässe, Abmagerung und Schwäche ein. 1 l j 2 Jahre nach der 
Operation schwollen die Drüsen in der rechten Leistengegend an, 1 Jahr später die 
am Hals und in den Achselhöhlen. Seit einem Jahr nimmt der Leibesumfang zu. Der 
Patient war bis heute niemals bettlägerig, der Appetit ist stets gut, niemals bestand 
Fieber. In den letzten Wochen erfolgte rasches Wachstum der Drüsen in der rechten 
Leistengegend. Das Körpergewicht ist nach und nach von 85 kg auf 79 kg gesunken. 

Die Untersuchung am 15. März 1906 ergab folgendes: grosser, starkknochiger, 
sehr magerer Mann. Haut welk, blassgelblich, Muskulatur schlaff. Lungenbefund 
normal; über dem Herzen ein leises systolisches Geräusch. 

Das Abdomen ist stark vorgewölbt, die Bauchdecken dünn; die Leber erscheint 
nicht vergrössert, die Milz überragt etwas den Rippenbogen, ist breit, hart, Ober¬ 
fläche glatt. 

Die ganze obere und mittlere Bauchgegend wird von einer mächtigen, fast 
mannskopfgrossen Tumormasse eingenommen, welche aus grösseren und kleineren, 
zum Teil gegeneinander verschieblichen Knollen besteht und ebensolche Fortsätze 
gegen die linke Flanke und rechte Beckenschaufel entsendet. 

Die peripheren Lymphdriisen erscheinen insgesamt stark vergrössert. So findet 
sich in der rechten Leistengegend ein über gänseeigrosses, ovales, hartes, wenig ver¬ 
schiebliches Paket. Auch am Hals und in den Axillen sind grosse, prominente Tu¬ 
moren bemerkbar. Auf der linken Darmbeinschaufel tastet man in der Tiefe unter der 
Operationsnarbe einige derbe, unverschicbliche Knollen. 

Daneben an allen typischen Regionen zahlreiche kleinere Drüsentumoren. 

Tonsillen und Zungengrundfollikel zeigen keine Hyperplasie. Knochenschmerzen 
fehlen. 

Die Blutuntersuchung ergab: Erythrozyten 3674000, Hämoglobin 9,94 g 
= 71 pCt.; an den roten Blutkörperchen keine anämischen Veränderungen, bei Durch¬ 
musterung mehrerer Präparate fanden sich keine kernhaltigen Erythrozyten. 

Leukozyten zahl: 739000 mit über 99 pCt. mononukleären Zellen. Die meisten 
sind grösser als die gewöhnlichen Lymphozyten, einige selbst bis zur 2—3fachen 
Grösse eines Erythrozyten. Kerne schwach färbbar, Protoplasma meist schmal. Etwa 
lOpCt. der Mononukleären zeigt breites, stark basophiles ungranuliertes Protoplasma 
mit grossem, schart umschriebenem, stark färbbarem, speicheniormiggezeichnetemKern. 

Zahl der neutrophilen Leukozyten 2(X)0 im Kubikmillimeter = 0,3pCt., darunter 
vereinzelte Zellen mit wenig gebuchtetem Kern. Eosinophile Zellen etwa in normaler 
Menge, Mastzellen äusserst spärlich. 

Die Harnmenge betrug meist 1000—1200 ccm in 24 Stunden. Die Reaktion 
war stark sauer, beim Abkühlen liel meist ein reichliches Sediment von kristalli¬ 
sierter Harnsäure aus. 

Im Zentrifugensediment fanden sich hyaline Zylinder in massiger Menge. 

Bei der Anstellung der gewöhnlichen kalten Eiweissproben mit Essigsäure, 
Ferrozyankalium und mit Sullbsalizylsäure liel auf, dass sich ungewöhnlich langsam 

1) 1. c. Fall No. 14. 
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eine schliesslich sehr deutliche Trübung einstellte. Die deutliche Aufhellung der¬ 
selben beim Erwärmen brachte Aufklärung. 

Bei Anstellung der Kochprobe verhielt sich der Harn nicht ganz so wie der des 
vorhergehend geschilderten Falles. 

Wurde nämlich der (stets sauer reagierende) Harn ohne weiteren Zusatz über 
der Flamme auf 55° erwärmt, so blieb er klar; auch beim Sieden erfolgte nur geringe 
Trübung, welche sich beim Abkühlen nicht verstärkte. 

Wurde der native Harn aber in einem Thermostaten durch einige Stunden 
auf 55—56° erwärmt, so erfolgte starke Trübung, die sich beim weiteren Erhitzen 
über der Flamme deutlich, wenn auch nicht völlig, aufklärte, beim Abkühlen wieder 
verstärkte. 

Dieselbe Erscheinung, welche die langdauernde Erwärmung am nativen Harn 
hervorrief, konnte nach einem geringen Essigsäurezusatz auch bei kurzdauernder Er¬ 
wärmung über der Flamme bewirkt werden: deutliche Trübung bei ca. 52—55° und 
Aufhellung beim weiteren Erhitzen. Beim Sieden trat wie bei Fall II wieder Trübung 
ein, welche sich beim Abkühlen verstärkte. 

Auch im Falle von Voit und Salven di trat im sauer reagierenden Harn die 
Trübung bei 55° erst dann auf, wenn die Azidität durch Essigsäure noch erhöht und 
der Kochsalzgehalt verstärkt wurde. Es zeigt aber mein Fall, dass auch bei der ursprüng¬ 
lichen Azidität die Ausfüllung durch längerdauerndes Erwärmen erzielt werden konnte. 

Ebenso wie im Fall l war auch hier im Filtrat des im Thermostaten 
getrübten Harnes noch deutliche Eiweissreaktion nachweisbar. 

Dieses Eiweiss war aber durch neuerliche Erwärmung auf 55° nicht 
mehr ausfällbar, wohl aber beim Kochen, besonders bei leichter An¬ 
säuerung. Durch Sulfosalizylsäure entstand im Filtrat deutliche Trübung, 
die sich aber beim Erhitzen nicht löste. Dieses Verhalten sowie der 
Umstand, dass hier ebenso wie bei Fall I nach einer Ausfällung des 
Bence-Jonesschen Körpers durch 2 / 3 -Sättigung mit Ammonsulfat, im 
Filtrat durch höhere Ammonsättigung (über 7,5) noch eine deutliche 
Fällung erzielt wurde, spricht dafür, dass auch im Fall II neben dem 
Bence-Jonesschen Körper Serumalbumin vorhanden war. 

Essigsäure bewirkte im Harne nur eine geringe Trübung. Abgesehen 
von dem beschriebenen Verhalten gab der Harn genau dieselben Re¬ 
aktionen wie jener des ersten Falles, so dass ich von einer speziellen 
Aufzählung absehe. 

Die Fällungsgrenzen des Bence-Jonesschen Körpers gegen Ammon¬ 
sulfat betrugen im nativen Harn 4,8—6,3. 

Die Menge der Substanz betrug 0,03 pCt., die des restlichen Eiweisses 
0,02 pCt. 

Ebenso wie im ersten Fall fiel auch bei diesem in Harnproben, 
welche monatelang unter Chioroformkonservierung aufbewahrt wurden, 
das Bencc-Jonessche Eiweiss zum grossen Teil als zäher, mikroskopisch 
aus bakterienähnlichen Partikelchen bestehender Niederschlag aus. Die 
Reaktionen dieses Sediments waren identisch mit jenen des ersten Falles, 
insbesondere war auch hier die Bildung von hitzelöslichem Neutralisations¬ 
präzipitat sehr leicht hervorzurufen, während der native sowie der rein 
dargestellte Körper diese Eigenschaft nicht aufwies. 
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Auch bei diesem Kranken bewirkte eine zunächst durch 2 Monate 
mit Pausen fortgesetzte Bestrahlung sowohl der verschiedenen Lymphome 
als der Rumpf- und Extremitätenknochen eine unzweifelhafte Besserung 
des Gesamtbefindens, Verkleinerung sämtlicher Tumoren und beträchtliche 
Herabsetzung der Leukozyten. 

Der Blutbefund betrug am 6. Mai: Erythrozyten 4 100 000, Hämo¬ 
globin 12,3 g = 89 pCt., Leukozyten 190 000. 

In der Menge des ausgeschiedenen Benoe-Jonesschen Ei- 
weisses trat aber, ebenso wie beim ersten Fall, keine wesent¬ 
liche Aenderung ein. 

Der Kranke blieb nun ein Jahr ausser Behandlung, sein Zustand 
blieb lange ein sehr günstiger, nach und nach wuchsen die Drüsen 
wieder an. 

Am 29. Mai 1907 ergab die Blutuntersuchung: Erythrozyten 3 800 000, 
Hämoglobin 8,4 g = 60 pCt., Leukozyten 346 000. 

Die Menge des Bence-Jonesschen Eiweisses war auf 0,08 pCt. ge¬ 
stiegen, daneben nur sehr geringe Quantitäten koagulablen Eiweisses. 

Seither war ich nicht mehr in der Lage, Harnuntersuchungen bei 
dem Patienten vorzunehmen. 

Wenn auch in beiden Fällen kein autoptischer Beweis für Er¬ 
krankung des Knochenmarkes vorliegt, so muss doch auf Grund der 
Erfahrung bei der lymphatischen Leukämie das Vorhandensein lymphoider 
Markumwandlung als durchaus wahrscheinlich angenommen werden und 
Askanazys und meine Beobachtungen beweisen also, dass auch diese 
Art der Knochenraarksveränderung unter Umständen zur Bence-Jones¬ 
schen Albuminurie führen kann. Wahrscheinlich ist dieselbe bei der 
Lymphozytenleukämie gar nicht so selten, sondern wurde wohl in 
manchen Fällen übersehen und mit gewöhnlicher Albuminurie ver¬ 
wechselt 1 ). 

Da die lymphatische Leukämie viel häufiger zur Beobachtung kommt 
als die „Myelomatose“, so ist zu erwarten, dass sich in Zukunft öfters 
Material zu Untersuchungen über die Natur dieses merkwürdigen Eiweiss¬ 
körpers ergeben dürfte. Da sich derselbe bei meinen beiden Fällen nur 
in sehr geringer Menge vorfand, und da es sich um nichthospitalisierte 
Patienten handelte, so konnte ich leider nur gelegentlich Harnproben 
erhalten und war bisher nicht in der Lage, solche Quantitäten der Sub¬ 
stanz rein darzustellen, dass sich damit Versuche über Kristallisation, 
Verdauungsprodukte etc. hätten anstcllen lassen. Ich musste mich viel¬ 
mehr in der Hauptsache mit der Feststellung jener Eigenschaften be¬ 
gnügen, welche die Identifizierung des Körpers zulassen. 

1) Bemerkenswert ist, dass der Patient von Voit und Salvendi neben wieder¬ 
holten Gichtanfällen als einzige pathologische Krscheinung dauernd Leukozyten- 
mengen von 10000—11000 mit 00 pCt. Lymphozyten darbot. Drüsen und Milz waren 
nicht vergrössert. 
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l'eber die Bedingungen des Auftretens der Bence-Jonesschen 

Albuminurie. 

Nach den bisher vorliegenden Beobachtungen muss angenommen 
werden, dass das Auftreten des Bence-Jonesschen Körpers stets an 
krankhafte Veränderungen des Knochenmarks geknüpft ist. Doch zeigt 
sich einerseits, dass diese Markerkrankungen sehr verschiedener Natur 
sein können, andererseits, dass bei Krankheitsfällen derselben Art das 
Bencc-Jonessche Eiweiss ein Mal auftritt, das andere Mal fehlt, ohne 
dass für dieses Verhalten bisher eine Erklärung vorhanden wäre. Es 
entsteht hier die Frage, ob die Substanz in Fällen von ausgedehnten 
Knochenmarkserkrankungen stets im Organismus gebildet, aber nicht 
immer im Harn ausgeschieden wird, oder ob sie in manchen derartigen 
Fällen überhaupt gar nicht entsteht. Damit steht naturgemäss die Frage 
nach dem Entstehungsort im Organismus im Zusammenhang. 

ln dieser Beziehung sind wir auch heute noch mehr auf Schluss¬ 
folgerungen als auf direkte Beobachtung angewiesen. Als sich die Beob¬ 
achtungen über den Zusammenhang der Bence-Jonesschen Albuminurie 
mit Tumoren des Knochenmarks mehrten, war man geneigt, die Quelle 
dieses Eiweisskörpers in diese Geschwülste selbst zu verlegen, denselben 
also sozusagen als Sekretionsprodukt der Myelome aufzufassen. Ja, 
Muir geht soweit, in einer groben Granulation, die er in den Zellen 
des von ihm untersuchten Myeloms (Fall P. Weber II) fand, den Bence- 
Jonesschen Körper zu vermuten, ein Schluss, der wohl schon deshalb 
hinfällig ist, da man solche Sekretkügelchen bisher noch in keinem 
einzigen andern Fall gefunden hat. Es liegt auch eine Reihe von che¬ 
mischen Untersuchungen des Knochenmarkes, des Blutes und von Er¬ 
güssen vor. 

Die Resultate, die mit verschiedenen Methoden gewonnen wurden, 
sind widersprechend: 

Ellinger fällte die Eiwoisskürper der Aszitosllüssigkeit seines Falles mit Alko¬ 
hol, löste den Niederschlag in Wasser, säuerte mit etwas Essigsäure an und erhielt 
bei 45° eine Trübung. Wurde darauf zum Sieden erhitzt und heiss filtriert, so trübte 
sich das anfangs klare Filtrat beim Abkühlen und klärte sich beim Erhitzen wieder. 
Mit dem wässerigen Extrakt des erkrankten Knochenmarks gelangte E. zu keinem 
überzeugenden Resultat. 

Askanazy.gibt an, den Bcnce-.lonesschen Körper im Knochenmarkextrakt, 
dagegen nicht im Extrakt der Lymphome nachgewiesen zu haben (Fällung mit Am¬ 
monsulfat). 

Reach erhielt negativen Befund mit Blut, Myelomsubstanz und Leber, dagegen 
positiven mit der Milz (Metastase), (Fällung mit Ammonsulfat, Lösung des Nieder¬ 
schlages, Ansäuern, Aufkochen: Trübung des Filtrats beim Auskühlen). 

Hutchinson und Mac Leod (Weber 11) wiesen in einem Teil des Femurmarkes 
und Wirbels ein „ungewöhnliches Proteid u mit Albumosereaktionen nach, das sie in 
Rippe, Blut, Leber ihres Falles, sowie in normalem Knochenmark nicht fanden (Ver¬ 
wendung von zwei Methoden: aj Ammonsulfatfällung der wässerigen Organextrakte, 
Lösung des Niederschlags, Dialyse, b) Fällung und Kochen mit Alkohol, teilweise 
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Lösung des Niederschlags mit verdünntem Ammoniak, wobei nach Magnus-Levy 
Bencc-.l onessches Eiweiss im Gegensatz zu den anderen Eiweisskörpern in Lö¬ 
sung geht). 

Bradshaw und Warrington erhielten im wässerigen Extrakt der Knochenmark¬ 
tumoren deutliche Albumosereaktion mit Salpetersäure und Salzsäure; Bradshaw will 
den Benco-.l onesscben Körper imPneumoniesputum eines seiner Fälle gefunden haben. 

doch mann und Schümm fanden im Leichenblut ihres Falles (Ammonsulfat- 
fällung) eine „albumosenähnliche Substanz“, die aber im Verhalten entschieden vom 
Be nee- J on es sehen Eiweiss abwich. 

Wood glaubt den Bence-Jon esschen Körper im Falle von Wright in den 
erkrankten Partien des Knochengewebes, jedoch nicht im Knochenmark eines anderen 
Körperteils gefunden zu haben. 

Im Falle Ribbings-Zeehuisens wurden Galle, Blut, Knochenmark und Tu¬ 
moren vergeblich untersucht, ebenso das Knochenmark im Fall Barrs. 

Al loco konnte (nach Weber) die Anwesenheit des Bence-Jon es sehen Eiweiss 
im Blut konstatieren. 


Die meisten Untersucher gelangten nicht weiter als zum Nachweis 
von albumoseartigen Körpern, und es ist schwer zu entscheiden, ob es 
sich nicht um Albumosen gehandelt hat, welche durch die zum Teil 
recht eingreifenden Darstellungsmethoden (wiederholtes Erhitzen) aus den 
genuinen Eiweisskörpern der Organe abgespalten wurden. 

Magnus-Levy hat darauf hingewiesen, dass das Missverhältnis 
zwischen der oft enormen täglichen Ausscheidung des Bence-Jonesschen 
Eweisses zu der relativ geringen Masse der Knochentumoren (bis zu 70 g 
pro die) gegen die Herkunft der Substanz aus diesen spreche. Ein weiteres 
Argument gegen diese Provenienz scheint mir in dem Ergebnis der histo¬ 
logischen Untersuchung der Tumoren in den verschiedenen Fällen zu liegen. 

Denn wenn sich zeigt, dass das Bence-Jonessche Eiweiss bei den 
verschiedenen Arten des Myeloms im engeren Sinne, ferner bei Rund- 
zellensarkomcn, Chondrosarkomen, Endothcliomen etc., bei Karzinomen 
und lymphoid-leukämischcr Markumwandlung auftreten kann, so ist doch 
schwer denkbar, dass alle diese histologisch so verschiedenartigen Ge¬ 
webe, die zum Teil ja auch sonst im Organismus zu bedeutender Massen- 
cntwdcklung gelangen, gerade w r enn sie im Knochenmark sitzen, jene 
spezifische Substanz sezernieren sollten. 

Da nun aber andererseits kaum zu bezweifeln ist, dass das Knochen¬ 
mark mit der Genese des Bence-Jonesschen Eiweisses in Beziehung 
steht, so gelangt man zu dem Schluss, dass nicht die Tumoren des 
Knochenmarks selbst, sondern die restierenden, durch die eindringende 
Wucherung gereizten Partien des Organes irgendwie die Veranlassung zur 
Entstehung jener Substanzen geben. 

ln diesem Sinne scheint mir auch die wiederholt beobachtete Tat¬ 
sache zu sprechen, dass die Ausscheidung des Bence-Jonesschen Ei¬ 
weisses gegen Ende der Krankheit an Menge abnehmen, ja sogar ganz 
schwinden kann (Fälle von Magnus-Levy, Kibbing, Ocrum, Conti 
u. a.j. Dies würde der fortschreitenden Rarefizierung des Knochenmarks 
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entsprechen, ist dagegen schwer verständlich, wenn man den Ursprung 
des Bonce-Jonesschen Eiweisses in die Tumoren selbst verlegt, deren 
Masse ja beständig zunimmt. 

Die erwähnte Beobachtung spricht ebenso gegen die Auffassung 
der Bence-Jonesschen Albuminurie als einer Ausfallserscheinung infolge 
von Einschränkung irgend einer noch nicht näher bekannten Knochen- 
raarksfunktion, z. B. im Sinne von Magnus-Lcwy, der eine Störung 
im Abbau des resorbierten Nahrungseiwcisses annimmt. 

Es erscheint also gerechtfertigt, das Auftreten des Bence- 
Jonesschen Eiweisses mit einer durch die Tumoren bewirkten 
Beeinflussung des Testierenden Markes in Zusammenhang zu 
bringen. 

Ob es sich aber um eine direkte Entstehung im Marke selbst handelt, 
oder um eine indirekte Wirkung, etwa eine fermentative Beeinflussung 
des zirkulierenden Eiweisses, wie Simon sowie Voit und Salvendi 
annchraen, muss vorläufig dahingestellt bleiben. 

Ebenso erscheint es vorläufig als unentschieden, ob es sich dabei 
um einen ausschliesslich unter pathologischen Verhältnissen auftretenden 
Vorgang handelt, oder nur um eine Steigerung einer schon in der Norm 
bestehenden Funktion. 

Verhalten der Nieren bei der Bence-Jonesschen Albnminnrie. 

In den beiden ersten zur Sektion gelangten Fällen (Bencc-Jones 
und Stockvis) waren die Nieren makroskopisch als nicht wesentlich 
verändert befunden worden. Da ausserdem Stockvis mitteilte, dass 
das Bence-Jonessche Eiweiss nach intravenöser, ja sogar nach intra¬ 
rektaler Applikation bei Hunden im Harn auftritt, so erschien es von 
Anfang an entschieden, dass das Bence-Jonessche Eiweiss die intakten 
Nieren ohne weiteres passieren kann, und dass somit das Auftreten der 
Substanz im Harn in keinerlei Beziehung zu dem Zustand der Nieren steht. 

Indessen stehen den erwähnten Befunden andere mit entgegengesetztem 
Resultat gegenüber. So konstatierte Ellinger bei einem 6 kg schweren 
llunde, dem er 5 g der durch Alkohol aus dem Harn gefällten ur.d in 
100 ccm alkalischem Wasser wiedergclösten Substanz intravenös beibrachte, 
keinen Uebertritt in den Harn. Auch Abderhalden und Rostosky sahen 
bei Kaninchen nach Injektion von Bencc-Jones-haltigem Harn keine 
Bence-Jonessche Albuminurie aultreten. Ich selbst habe in dieser 
Hinsicht folgende Versuche angestellt: 

Versuch 1. Ein Ckg schwerer Hund erhielt 0,5 g Bence-.lonessches Eiweiss, 
von Fall 1 durch Alkoholfällung gewonnen (in 1 2 ccm dünner Sodalösung gelöst und 
mit HCl vorsichtig neutralisiert), in die Vena jugul. injiziert, ln dem in den nächsten 
24 Stunden entleerten Harn fand sich eine geringe Menge von gewöhnlichem Eiweiss, 
jedoch nicht der Bence-.lonessche Körper. Das Eiweiss stammte vielleicht von einer 
Verunreinigung des Harnes durch Wundsekret. Der Harn der nächsten 24 Stunden 
war eiwcisslrei. 
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Versuch 2. Einem anderen, ungefähr gleichschweren Hunde wurde eine Lö¬ 
sung von 0,5 g Bence-Jonesschos Eiweiss von Fall I (durch Ammonsulfatfällung 
und Dialyse rein dargestellt, in 100 ccm destillierten Wassers mit etwas Chloroform 
versetzt) injiziert. Dieses Tier schied schon innerhalb der nächsten 6 Stunden den 
grössten Teil des Benoe-Jonesschen Körpers im Harn aus. 

Versuch 3. Als demselben Hunde einige Tage später 0,5 g Bence-Jones- 
sches Eiweiss in 15 ccm Lösung (Alkoholfällung) ohne Chloroformzusatz intravenös 
beigebracht wurde, trat keine Spur von Bence-Jonessches Eiweiss (oder vonSerum- 
eiweiss) im Harn auf. 

Es scheint also im Versuch 2 die Nierenschädigung durch das Chloroform, 
sowie vielleicht auch die relativ grosse Flüssigkeitsmenge auf die Ausscheidung einen 
Einfluss gehabt zu haben. 

Versuch 4. Endlich injizierte ich mir selbst subkutan 0,5 g der Substanz 
(Ammonsulfatfällung, Dialyse, Alkoholfällung, Lösung in 2 ccm Soda). Im Harn, der 
darauf in einzelnen einstündigen Portionen untersucht wurde, trat mit Sulfosalizyl- 
säure kein Niederschlag auf. 

Diese Versuche, die ich wegen Mangels an Material nicht fortsetzen 
konnte, sind wohl nicht endgültig entscheidend, sprechen aber doch ebenso 
wie die von Ellinger sowie Abderhalden und Rostoski dafür, dass 
die gesunde Niere Bence-Jonessches Eiweiss nicht passieren lässt. 

Dies stünde in Uebereinstimmung mit den neueren Untersuchungen 
über das Bence-Jonessche Eiweiss, welche zeigen, dass dasselbe 
ebenso wie die nativen Eiweisskörper eine bedeutende Molekulargrösse 
besitzt, durch tierische Membranen nicht dialysiert, so dass man erwarten 
sollte, dass es auch durch das intakte Nierenfilter ebenso zurückgehalten 
würde, wie jene. 

Sein Aultreten im Harn würde dann eine vorhergehende Läsion des 
Nierenfilters zur Voraussetzung haben. Wenn dies zutrifft, so müssten sich 
wenigstens bei einem Teil der Fälle von Bence-Jonesscher Albuminurie 
Schädigungen der Niere nachweisen lassen. Dies trifft nun auch in der 
Tat zu. 

Ich habe die in der Literatur mitgeteilten Fälle mit Obduktions¬ 
bericht in dieser Hinsicht einer Durchsicht unterzogen und das Ergebnis 
in mehreren Gruppen zusammengestellt. 

A. Fälle von multiper oder diffuser sarkomatöser Entartung des 
Knochenmarks, in der Regel als multiple Myelome bezeichnet. 

I. Im Harn wurde der Bence-Jonessche Ei weisskörper nach- 
. gewiesen. 


No. 

Autor 

Befund an den Nieren 

1 

Brad sh aw 

Nephritis chronica interstitialis. 

2 

Jochmann und Schümm 

Nephr. chron. parenchym. et interst., Amyloid- 



dcgcncration. 

3 

Abderhalden und 
Rostoski (Bechtold) 

Nephr. chron. parenchym. 


')') * 
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No. 

Autor 

Befund an den Nieren 

4 

P. Weber II 

Nephr. chron. interst. 

5 

A lloco 

Nephr. chron. 

f, 

Raschkes*) 

Nephr. chron. parenchym. et interstit. 

7 

Hamburger 11 - M c C a 11 u m 

Nephr. chron. 

8 

R o s i n - S e n a l o r - S ii s s m a n n 

Schwere degenerative Veränderungen. Amyloid **). 

9 

Buch s t ab-Sehaposche n koff 

Wahrscheinlich Nephr. chron. interstit.***). 

10 

H y in a n s van der Berg 
(Fall Grutteriek, de Graff) 

Interstitielle Veränderungen (nach P. Weber':. 

11 

L a n g c n d o r f f - M o m m s e n 

Nephritis +). 

12 

Moffal 

Rinde verschmälert, Zylindrurie. 

13 

Fitz II (Wright) 

„Senile Veränderungen* ff). 

14 

S c cgc-lken-Mathe s 

Stauungsnicrc. 

15 

E11 i n g e r 

Körnig-fettige Degeneration der Epithelien. 

16 

B e n c e - ,1 u n e s 

Ohne wesentlichen pathologischen Befund. 

17 

S t o c k v i s 

Kalkinfarkte, sonst ohne besonderen Befund. 


*) Vom Autor als Osteomalazie bezeichnet, später allgemein als Fall v*m 
My e 1 o m a t o sc b e traeh te t. 

**) Zylindrurie, intra vitam als Nephritis angesehen. 

***) Nieren mittclgross, Rinde graurötlich, von mittlerer Konsistenz, beim Ab¬ 
lösen der Kapsel stellenweise Absumptionen von Nierengewebe. 

+) Der Fall ist histologisch und chemisch nicht ganz sichergestellt, gehört aber 
wahrscheinlich hierher. Nierenbefund: Beide Nieren klein, Kapsel schwer ablösbar, 
Rinde und Marksubstanz sehr blutreich, viele Konkremente im Nierenbecken. 

ff) Da mir der Originalbericht über den Sektionsbefund nicht zugänglich war, 
kann ich nicht beurteilen, ob es sich hier utn chronisch-entzündliche interstitielle 
Veränderungen gehandelt hat. 

Es fand sich also unter 17 Fällen von multiplen Myelomen mit 
Bencc-Jonesscher Albuminurie: 


in 7 Fällen chronische Nephritis (Fall 1—7) . . 

in 4 weiteren Fällen Veränderungen, die wohl 
ebenfalls als chronisch-nephritische zu deuten 

sind (9—12). 

einmal schwere degenerative Veränderungen (8) 

einmal „senile Veränderungen“ (13). 

viermal geringe oder keine Veränderungen (14—17) 


41,2 pCt., 


23,5 „ 

5,9 „ 
5,9 „ 

23,5 „ 


II. Im Harn wurde Bence-Jonessches Eiweiss nicht nach¬ 
gewiesen. 


No. 

Autor 

Harnbefund 

Nierenbefund 

18 

Scheele- Herxhe imer 

Viel Eiweiss 

Nephritis chron. parenchym. 

19 

A s c h o f f 

do. 

Nephritis chron. parenchym. 

20 

J c 11 i n c k - F r c u n d 

Protal bumosen 

Nieren ohne wesentliche Veränderung. 

21 

G1 u c z i n s k i - R e i c h e n - 

Prot- und Hetero- 

Nur Anämie. 


stein 

albumosc 


22 

C. Sternberg II 

Kein Eiweiss 

Lymphomatöse Einlagerungen. 

23 

Wiel a n d IV 

do. 

Ohne wesentliche Veränderung. 

24 

Wieland V 

do. 

do. 

25 

P. Weber I 

do. 

Geringe interstitielle Veränderungen. 

20 

W i n k 1 e r 

do. 

Ohne wesentliche Veränderung. 

27 

F u n k c n s t e i n 

do. 

do. 

28 

R u s t i c k y 

do. 

do. 

29 

11 a m m e r 

do. 

do. 
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Somit wurde unter 12 Fällen von Myclomatose, bei welchen von 
den Untersuchern überhaupt kein Eiweisskörper im Harne gefunden oder 
speziell angegeben wurde, dass die Untersuchung auf Bence-Jonessches 
Eiweiss ein negatives Resultat ergeben hatte, nachgewiesen: 
zweimal chronische Nephritis mit gewöhnlicher 

Albuminurie.16,7 pCt., 

zehnmal Nieren ohne Veränderungen oder wenigstens 
mit so geringfügigen, dass es nicht einmal zur 
gewöhnlichen Albuminurie gekommen war . . 83,3 „ 

Interessant ist, dass in zwei dieser Fälle (No. 20 u. 21), bei welchen 
die Sektion keine wesentlichen Nierenveränderungen ergab, im Harn zwar 
kein Bence-Jonessches Eiweiss, wohl aber Albumosen anderer Art 
(Protalbumosen, Heteroalbumoscn) angetroffen wurden. 

Ich möchte noch bezüglich der Fälle 18 und 19 bemerken, dass mir besonders 
bei Fall 18 das Fehlen des Bence-Jonesschen Eiweisses neben dem Serumeiweiss 
durch die mitgeteilten Reaktionen nicht ganz einwandfrei bewiesen erscheint. 
l)enn die fehlende Klärung des Hitzeniederschlags beim Kochen im stark serum¬ 
eiweisshaltigen Harn ist selbstverständlich; hier hätte zumindest noch das Verhalten 
des heissen Filtrates geprüft werden müssen: auch das Ausbleiben einer Trübung bei 
50—60° ist nicht ohne weiteres beweisend, wenn die Probe nicht bei Ansäuerung 
wiederholt wird, wie z. B. mein Fall II zeigt. 


III. 14 Myelomfälle, bei welchen genauere Harnanalysen nicht vor¬ 
genommen wurden, so dass das gelegentlich verzeichnete „Eiweiss“ 
eventl. der Ben ce-Jo nesselte Körper gewesen sein könnte. 


No. 

Autor 

Harnbefund 

Nierenbefund 

30 

Abricossoff 

'j 

Nephritis parenchym. chron. 

31 

Saltykoff 

4 j 

Nephritis chron. 

32 

G r o s c h 

V 

Schrumpfniere. 

33 

Spiegel borg 111 

V 

Nephritis parenchym. chron. 

34 

Busch 

V 

Nephritis chron. 

35 

H o f f m a n n 

V 

Nephritis interstit. chron. 

36 

L u b a r s c h 

V 

Nephritis acuta. 

37 

Bender 11 

„K iw ei ss“ 

C y s to - P y e 1 o - N e p h ri t i s. 

38 

Sternberg 

do. 

Nach der Beschreibung Nephritis chron. 

39 

Arnold 

do. 

do. 

40 

Z a h n 

do. 

Dcgenerative Veränderungen. 

41 

Spiegelberg I 

V 

Geringe Stauung. 

42 

Wieland 

'j 

Niere normal. 

43 

M a r k w a 1 d 


Niere normal. 


Diese Gruppe zeigt (ohne Berücksichtigung des Harnbefundes) die 
auffallende Häufigkeit von Nierenerkrankungen beim multiplen Myelom; 
nur in 3 Fällen wurden die Nieren im wesentlichen normal befunden, 
während 11 Fälle = 78,5 pCt. ausgesprochen pathologischen Befund 
darboten. 

Kurz zusammengefasst ergibt sich also aus diesen Zusammenstellungen, 
dass Myelome mit Bence-Joncsscher Albuminurie in der Mehrzahl der 
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Fälle mit schweren Nierenveränderungen entzündlicher oder degenerativer 
Natur einhergehen, dagegen solche ohne Bence-Jonessche Albuminurie 
meistens normalen Nierenbefund darbieten. 

Zieht man auch solche Fälle von Myelomen mit Bence-Jones- 
scher Albuminurie in Betracht, welche nicht zur Sektion gelangten, so 
linden sich darunter noch weitere, bei welchen der Harnbefund für das 
Bestehen einer NierenalTektion spricht, z. B. Anders-Boston III: „Zy¬ 
linder aller Art“, Sorge: granulierte Zylinder, Conti: Serumeiweiss, 
hyaline und granulierte Zylinder (Klinische Diagnose: Myelomatosc mit 
chronischer Nephritis) u. a. 

Prüft man endlich die bisher spärlichen Beobachtungen von Bcnce- 
Jonesscher Albuminurie bei anderen Krankheiten, so findet sich: 

1. Fall Fitz I (Myxödem): Im Harn neben Bence-Jonesschem 
Eiweiss auch Serumeiwciss, hyaline, granulierte Zylinder, Erythrozyten. 
(Keine Autopsie). 

2. Fall Oerum (Carcinoma ventriculi mit Metastasen im Knochen¬ 
mark): Das mir zugängliche Referat (in Fol. haemat.) erwähnt nichts über 
den Obduktionsbefund der Nieren, doch wird angegeben, dass der Patient 
früher an Nephritis gelitten hatte. 

3. Fall Askanazy (lymphatische Leukämie): In beiden Nieren 
eine grössere Anzahl von bis haselnussgrossen Zysten, sowie narbige 
Einziehungen. 

4. Verf., Fall I.: Im Harn neben Bence-Jonesschem Eiweiss auch 
Serumeiweiss und stets hyaline, granulierte und Epithelialzylinder, sowie 
Erythrozyten. 

5. Verf., Fall II: Neben Bence-Jonesschem Eiweiss Serumeiweiss 
und hyaline Zylinder. 

Die Bence-Jonessche Albuminurie geht also in der Mehrzahl der 
Fälle mit anatomischen Veränderungen der Nieren, oft schwerer Natur, 
einher und es erscheint zweifellos, dass dieses Zusammentreffen kein 
i zufälliges sein kann. Nun ist nicht ohne weiteres zu entscheiden, was 
das Primäre und was das Sekundäre ist: Bewirkt der beständige Durch¬ 
tritt des Bence-Jonesschen Eiweisskörpers durch die Niere nach und 
nach eine Schädigung des Organes, oder muss zuerst die Niere durch 
irgendwelche andere Agontien lädiert werden, um der bereits vorher im Blute 
j zirkulierenden Substanz die Passage durch das Nicrenfilter zu gestattend 

Die früher erwähnten Experimente, die Unwahrscheinlichkeit, dass 
eine dem nativen Bluteiwciss so nahestehende Substanz in so vielen 
Fällen Nephritiden erzeugen könnte, die manchmal durch die Anamnese 
dargetane Präexistenz der Nierenerkrankung (Fall Abderhalden- 
Ros toski, Oerum) sprechen sicherlich eher zugunsten der letzteren 
Annahme. 

Doch entsteht dann die Frage, warum so viele Fälle von multiplem 
Myelom schwere Nierenveränderungen darbieten. Denn von den 43 Fällen 
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obiger Zusammenstellung zeigt mehr als die Hälfte Nierenerkrankungen. 

Wenn man sich erinnert, dass die multiple Knochenmarksarkomatosc 
meist einen sehr raschen Verlauf nimmt, in der Regel innerhalb eines 
Jahres, oft auch früher, zu schwerer Kachexie führt, häufig mit hohem 
rekurrierenden Fieber einhergeht und mitunter auch auf toxischem Wege 
degenerative Veränderungen im Zentralnervensystem hervorrufen kann 
(Ellinger, Senator), so erscheint es naheliegend, auch die Möglichkeit 
einer toxischen Nierenschädigung zuzugeben. 

Diese Nierenläsion braucht sich wohl nicht immer als eine schwere 
entzündliche oder degenerative Veränderung zu manifestieren (wenn sich 
diese auch tatsächlich bei der Mehrzahl der Obduktionen vorfindet), sondern 
es gibt zweifellos auch Fälle, wo die Nieren wenigstens makroskopisch 
keine schweren pathologischen Veränderungen zeigten, im Harn aber 
dennoch das Bence-Jonessche Eiweiss in Quantitäten auftrat, wie sic 
bei der gewöhnlichen Albuminurie selbst bei parenchymatöser Nephritis 
niemals beobachtet werden, z. B. 70 g in 24 Stunden im Fall von Bence- 
Jones-Dalrymple. Das Bence-Jonessche Eiweiss tritt also jedenfalls 
leichter durch die (nicht völlig normale) Niere als die Serumeiweisskörper. 
So ist wohl auch die Tatsache zu erklären, dass manchmal bei Myelomen 
die Nieren bei der Obduktion schwer verändert befunden werden, im 
Harn aber intra vitam neben dem Bence-Jonesschen Eiweiss nur wenig 
oder gar kein Serumeiweiss nachweisbar war (Fall Rosin, Abderhalden- 
Rostoski). Man sieht ja auch bei gewöhnlichen Nephritiden den Eiweiss¬ 
quotienten Albumin: Globulin sehr schwanken und erklärt dies durch 
wechselnde Permeabilität der Niere für die einzelnen Eiweissarten des 
Blutes. 

Bei dieser grösseren Durchtrittsfähigkeit des Bence-Jonesschen 
Eiweisses können wohl auch geringere vielleicht sogar partielle Ver¬ 
änderungen der Nieren (Fall Askanazy), die an sich vielleicht nur zu 
geringer Albuminurie geführt hätten, genügen, um das Bence-Jonessche 
Eiweiss, wenn es im Blut reichlich vorhanden ist, auch im Harn in 
beträchtlicher Menge auftreten zu lassen. In der Mehrzahl der Fälle aber 
erklären, wie ich nochmals betonen möchte, die nachweisbaren Nieren¬ 
veränderungen ohne weiteres eine Albuminurie. 

Dass man gelegentlich auch Myelomfälle mit nephritischer Albuminurie ohne 
Bonce-Jonessehes Eiweiss findet (Scheele-Herxheimer, Aschoff-Böhmc), 
dürfte kaum ein Beweis gegen die vertretene Anschauung sein. Denn abgesehen 
von dem bereits früher erhobenen technischen Einwand könnte zurzeit der Beobach¬ 
tung bereits ein Versiegen der Produktion stattgefunden haben, wie auch in anderen 
Fällen Bence-.lonesscher Albuminurie beobachtet wurde, eine Möglichkeit, welche 
auch in beiden Mitteilungen von den Autoren ins Auge gefasst wurde. 

Nach der im Vorangehenden vertretenen Anschauung wäre also das 
häufige Auftreten der Bence-Jonesschen Albuminurie bei den Myclo- 
raatosen durch die hier relativ häufige toxische Xiercnsciiädigung zu 
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erklären, während bei anderen diffusen oder multiplen Knochenmarks¬ 
erkrankungen, welche die Niere intakt lassen, wie Karzinome, Leukämie, 
erst eine zufällige Komplikation mit einer Nierenerkrankung zurBenee- 
Jonesschen Albuminurie führt, daher die grosse Seltenheit solcher Fälle 1 ). 

Die endgültige Entscheidung über die Richtigkeit dieser Ansicht 
würde durch die Untersuchung des Blutes erbracht werden, wenn sich 
zeigen Hesse, dass in Fällen von ausgedehnten Knochenmarkserkrankungen 
mit negativem Harnbefund Bence-Jonessches Eiweiss im Blutserum 
nachweisbar ist. 

Indes ist, wie schon erwähnt wurde, dieser Nachweis auch in Fällen 
mit positivem Harnbefund bisher noch nicht mit Sicherheit erbracht 
worden. Die Untersucher sind bei Anwendung verschiedener Methoden 
über den Nachweis von dem Bence-Jonesschen Eiweiss „ähnlichen* 
Substanzen nicht hinausgelangt. 

Es käme hier wohl in erster Linie die fraktionierte Ammonsulfat¬ 
fällung grösserer Serummengen mit nachfolgender Dialyse und Umfällung 
der einzelnen Fraktionen bei Vermeidung von anderen Fällungsraitteln, 
wie z. B. Alkohol sowie von Erhitzung in Betracht. 

Sollte dieser Weg, den zu betreten ich selbst bisher nicht Gelegenheit 
hatte, zum Ziel führen, so könnten in diagnostisch unklaren Fällen von 
der Serumuntersuchung wertvolle Aufschlüsse erwartet werden. 
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Apparates. Wiesbaden 1905. — 84) Sternberg, M., Vegetationsstörungen und 
Systemerkrankungen der Knochen. Nothnagels Handbuch. Bd. 7. Wien 1899. — 
85*) Stock vis, Ueber Hemialbumosurie. Neederland.Tijd. for Geneesk. 1891. No. 2. 
(Ref. Malys Jahresber. 1892. Bd.2l. p. 412.) — 86) Süssmann, Ueber einen neuen 
Fall von mult. Myelom, verbunden mit hochgradiger Albumosurie (Fall Rosin- 
Senator). Diss. Berlin 1897. — 86a*) Thevenot, Revue de Chirurgie. 1900. — 
87*) Verco, Austral, med. Gazette. 1903. (Moffat.) — 88*) Vickery, A case of 
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clinics. 1902. — 89) Vidal do Perigeux, Notes sur un cas d’albumosurie. Soc. de 
Biologie. 1898. — 90*) Viguard-Galavardin, Des Myelomes multiples avec 
albumosurie. Revue de Chirurgie. 10. 1. 1903. (P. Weber.) — 91) Voit-Salvendi, 
Zur Kenntnis der Bence-Jonesschen Albumosurie. Münchener med. Wochenschr. 
1904. No. 29. — 92) Weber, Parkes, I. General Lymphomatosis of the boees. 
Journ. of Pathology. 1898. Vol. V. II. A case of mult. Myeloma with Bence-Jones 
Proteid in the Urine. Transact. of the Royal med. and chirurg. Soc. London. 1903. 
Bd.86(ausführlicheLiteratur).Ref.Fol.haemat. 1904. p. 186. — 93*) Wieland, I., Ueber 
multiple primäre Sarkome des Knochens. Diss. Basel. 1893. II. Virch. Arch. Bd. 166. 

— 94) Winkler, Das Myelom in anatomischer und klinischer Beziehung. Virch. Arch. 
1900. Bd. 161. S. 252. — 95*) Wright, Transact. of the assoc. of americ. Physic. 
1900. — Journ. of Boston soc. of med. Sciences. 1900. p. 195. — Contribut. to the 
Sciences of med. dedicated to Dr. Welch. The John Hopkins Presse. Baltimore. 1900. 

— 96) Zahn, Ueber das multiple Myelom. Deutsche Zeitschr. für Chirurgie. 1885. 
Bd. 22. — 97*) Zeehuisen, Neederl. Tijdschr. vor Geneesk. 1893. p. 829. Ref. 
Malys Bericht. 1903. Bd. 23. (Obduktionsbericht des Falles von Ribbing.) — 
98) Zülzer, Ueber experimentelle Bence-Jonessche Albumosurie. Berliner klin. 
Wochenschr. 1900. No. 40. 
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Herr Privatdozent Dr. Reichardt-Würzburg bittet uns initzuteilen, 
dass eine Entgegnung auf die Goldscheiderschen Ausführungen und 
Angriffe (diese Zeitschrift, Bd. 66, Heft 5 und 6, Seite 365) veröffentlicht 
wurden wird in den „Arbeiten aus der psychiatrischen Klinik zu Würzburg“ 
(Jena, Gustav Fischer). Daselbst werden im Laufe der nächsten Jahre 
auch weitere Abhandlungen über Muskel-Elastizität und Verwandtes 
erscheinen. 


PriH'k von L. Sdiuniar.licr in lleilin X. 2 4. 
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XXIV. 

Aus der I.med. Universitäts-Klinik in Wien (Vorst.: Prof. Dr. C. v. Noorden). 

Zur Pathologie des vegetativen Nervensystems. 

(I. Mitteilung.) 

Von 

Privatdozent Dr. Hans Eppinger und Dr. Leo Hess. 


w ährend unsere Kenntnisse über die Innervation der peripheren 
Organe beinahe abgeschlossen erscheinen, ist unser Wissen über den 
Zusammenhang zwischen inneren Organen und Nervensystem vielfach 
lückenhaft. Dass Nervenfasern zu den Organen des Körperinneren ziehen, 
ist seit langem bekannt, unklar ist jedoch in vielen Fällen ihre Be¬ 
deutung für die Organfunktion. 

Zum Teil war dies darin begründet, dass die verwickelten anatomischen 
Verhältnisse (Anastomosen und Plexusbildung) eine Isolierung der Fasern 
fast unmöglich machen, andererseits hatte wohl die weitverbreitete An¬ 
sicht von der muskulären Automatie mancher Organe (Blase, Ureter, 
Herz) das Studium der Innervationsverhältnisse in den Hintergrund 
gedrängt. 

Zur Zeit, da die Lehre von der inneren Sekretion an Ausbreitung 
gewann, wurde die Bedeutung der Nerven völlig ausseracht gelassen. 

Schon in der älteren Literatur sind Versuche zu verzeichnen, die 
den Zweck hatten, durch faradische Reizung von Nervenfasern ihre Be¬ 
deutung für die Funktion der jeweiligen Organe zu ermitteln. Allein die 
Ergebnisse dieser Experimente waren so widersprechend, dass man bald 
von dieser anscheinend erfolglosen Arbeit Abstand nahm. Zu einheit¬ 
lichen Resultaten gelangte man erst, als die Reizung grösserer Nerven- 
hauptstärame in Angriff genommen wurde, des Nervus vagus und 
Sympathikus; ihre Reizung führt teils zur Förderung, teils zur Hemmung 
bestimmter Organfunktionen. Eine weitere Klärung dieser schwierigen 
Verhältnisse brachte das Studium der Einwirkung teils physiologischer, 
teils pharmakologischer Agenzien auf das viszerale Nervensystem; es 
gelang nämlich der Nachweis, dass gewisse Substanzen, subkutan oder 
intravenös verabreicht, dieselben Wirkungen herbeiführen wie isolierte, 
elektrische Reizung der erwähnten Nervenstämme. 

Zeitsehr. f. klin Medizin. Bd. t>7. H. -V 0. 93 
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So wirkt Adrenalin ausschliesslich auf das sympathische Nerven¬ 
system, beziehungsweise auf die von diesem innervierten Organe; d. h. 
dort, wo wir durch faradische Reizung eine Muskelkontraktion hervor- 
rufen können, wirkt auch Adrenalin in gleichem Sinne, sowie es hemmende 
Impulse dort vermittelt, wo der elektrische Strom hemmt. Weiter hat 
uns die moderne Pharmakologie im Pilokarpin (resp. Physostigmin) ein 
Mittel an die Hand gegeben, das in analoger Weise gleichfalls ein einheit¬ 
liches Nervensystem beeinflusst, nämlich das System des Vagus. 

Schon auf Grund der Versuche mit faradischer Reizung vermutete 
man im Vagus und im Sympathikus antagonistische Kräfte; das phar¬ 
makologische Experiment brachte dafür eine neue Stütze. Die Annahme, 
dass sympathische Reize dem Vagus entgegengesetzt wirken, erscheint 
fast zur Tatsache erhoben. 

Das elektive Verhalten der genannten Körper den beiden Nerven¬ 
systemen gegenüber führte weiterhin dazu, auch solche Nerven, für die 
anatomisch kein unmittelbarer Zusammenhang nachweisbar war, dem 
einen oder dem anderen Systeme anzugliedern. So wurden dem Systeme 
des Vagus auch Zweige des Oculomotorius, die Chorda tympani, der 
Nervus pelvicus zugezählt und als autonomes Nervensystem dem weit¬ 
verzweigten Geflecht des Sympathikus gegenübergestellt. 

Während wir im Adrenalin und Pilokarpin Mittel besitzen, welche 
das sympathische resp. autonome System reizen, kennen wir im Atropin 
und Cholin Gifte, welche den Einfluss beider Substanzen ausschalten und 
zwar lähmt das Atropin das autonome System, das Cholin das sym¬ 
pathische. Durch den Nachweis, dass eine Adrenalininjektion sich ebenso 
verhält wie eine elektrische Reizung des Sympathikus und umgekehrt 
Pilokarpininjektion im selben Sinne wie Faradisation des Vagusstammes, 
trat die experimentelle Pathologie in ein neues Stadium ein. Sie steht 
somit auf folgendem Standpunkt: jede Hemmung oder Förderung, die 
durch Adrenalin hervorgerufen wird, steht unter dem Einfluss 
des Sympathikus und alle Wirkungen, die durch Pilokarpin aus¬ 
gelöst werden, sind Aeusserungen des autonomen Systems. 

Um den Antagonismus zwischen diesen beiden Systemen zu be¬ 
leuchten, schicken wir eine kurze tabellarische Zusammenstellung voraus. 


Erweiterung der Pupille 
Verengerung der Pupille 
Erschlaffung der Blase 
Kontraktion der Blase 
Erweiterung der Kardia 
Kontraktion der Kardia 
Erweiterung des Magens 
Kontraktion des Magens 
Pulsbeschleunigung 
Pulsverlangsamung 
Glykosurie 

Herabsetzung der Glykosurie 
Verminderung der HCl 
Vermehrung der HCl 


Sympathikusreizung 
Sympathikuslähmung 
Sympathikusreizung 
Sympathikuslah mung 
Sympathikusreizung 
Sympathikuslähmung 
Sympathikusreizung 
Sy 1 n pa t h i k u s lä h m u ng 
S v m p a t h i k u s r e i z u n g 
S ympathikuslähmun g 
Sy mpathikusreizung 
Sy m p a t h i k u s I ä 1 1 m u n g 
Sympathikusreizung 
Sympathikuslähmung 


Vaguslähmung 

Vagusreizung 

Vaguslähmung 

Vagusreizung 

Vaguslähmung 

Vagusreizung 

Vaguslähmung 

Vagusreizung 

Vaguslähmung 

Vagusreizung 

Vaguslähmung 

Vagusreizung 

Vaguslähmung 

Vagusreizung 
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Diese Tabelle macht durchaus nicht den Anspruch auf Vollständig¬ 
keit. Dafür entsprechen diese Angaben unbedingt gesicherten Tatsachen. 

Es soll noch darauf hingewiesen werden, dass betreffs der Schweiss¬ 
und Speichelsekretion die Ansichten noch getrennt sind. Wir persönlich 
stehen auf dem Standpunkt der vorwiegend autonomen Innervation und 
stützen uns hierbei vorwiegend auf die Versuche mit Adrenalin und 
Pilokarpin. Bekanntlich tritt Schweiss- und Speichelfluss immer nur 
nach Pilokarpin-, nie jedoch nach Adrcnalindarreichung auf. 

Kranksein eines Organs ist häufig auf eine zu geringe oder zu er¬ 
höhte Tätigkeit zurückzuführen; ausserdem müssen qualitative Schwan¬ 
kungen berücksichtigt werden. 

Durch das Experiment ist bewiesen worden, dass durch Reizung 
des viszeralen Nervensystems die verschiedenen Organe teils zu erhöhter, 
teils zu verringerter Tätigkeit gezwungen werden, d. h. dass vorübergehend 
pathologische, dem Kranksein ähnliche Zustände geschaffen werden. Bei 
unseren klinischen Beobachtungen haben wir häufig Gelegenheit, krank¬ 
hafte Zustände zu sehen, die grosse Aehnlichkeit besitzen mit den durch 
Adrenalin- resp. Pilokarpininjektionen vorübergehend hervorgerufenen 
Veränderungen. Es erhebt sich daher die Frage, ob nicht so manche 
krankhafte Erscheinungen von Reizung resp. Lähmung einzelner Nerven¬ 
abschnitte abzulciten sind. 

In der oben eingefügten Tabelle wurde stillschweigend Reizung des 
einen Systems gleichgestellt der Lähmung des anderen. Zahlreiche 
experimentelle Tatsachen erlauben uns, diesen Schluss zu vertreten. 
Durch diese Annahme stösst die Entscheidung, die verschiedenen patho¬ 
logischen Erscheinungen sofort eindeutig zu erklären, auf Schwierigkeiten. 
Als Beispiel könnte man Pulsbeschleunigung nennen, die man sowohl 
als Sympathikusreizung als auch als Vaguslähmung deuten kann, eine 
durchaus nicht erzwungene Annahme, nachdem sie durch das Experiment 
jederzeit wieder zu erweisen ist. 

Aber bereits im Experiment zeigen sich beträchtliche Unterschiede 
in der Reaktion der verschiedenen Organismen auf Einverleibung der 
verschiedenen Arzneistoffe; so erwartet man nach Atropin meist Puls¬ 
beschleunigung. Zuweilen bleibt jedoch diese Wirkung, ohne dass wir 
irgend welche Gründe anführen könnten, aus. 

Ganz Aehnliches finden wir auch in der menschlichen Pathologie. 
Abgesehen von der bekannten Erfahrungstatsache, dass gewisse Menschen 
selbst grossen Dosen der verschiedenen Arzneimittel (Kokain, Salizyl¬ 
säure, Morphium) gegenüber sich vollkommen refraktär verhalten, wissen 
wir, dass nach subkutaner Darreichung von Adrenalin, Pilokarpin und 
Atropin die grössten Unterschiede bestehen. So verfügen wir über zahl¬ 
reiche Angaben, wo Adrenalin trotz entsprechend reichlicher Kohlehydrat¬ 
zufuhr keine Glykosurie herbeiführte. Andererseits kennen wir Fälle, 
wo nach Darreichung von 0,001 g Adrenalin isubk.) 10—15 g Zucker 
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in den nächsten Stunden ausgeschieden werden. Ein ähnlicher Unter¬ 
schied zeigt sich in der Darreichung von Pilokarpin und Atropin. Es 
ist bekannt, dass bei vielen Krankheiten, wo wir durch Pilokarpin eine 
entsprechende Diaphorese anstreben, selbst mit grossen Dosen nichts zu 
erreichen ist. Auch braucht nicht erst an Fälle erinnert zu werden, wo 
wir starke Bradykardie umsonst mit Atropin beheben wollen. 

Zu ähnlichen Resultaten kam auch Löwi bei seinen Studien an 
pankreaslosen Hunden. Bekanntlich lässt sich durch Instillation von 
Adrenalin in das Hundeauge nie Pupillenerweiterung erzielen, wohl jedoch 
nach Exstirpation des Pankreas. Für dieses Verhalten hat bereits Löwi 
die Vermutung aufgestellt, dass es sich um einen Zustand erhöhter 
Reizbarkeit im Bereiche des Sympathikus handeln könnte, der normaler¬ 
weise vom Pankreas gehemmt wird. Diese Annahme findet eine glänzende 
Bestätigung in den Studien über die Wechselwirkung der Drüsen mit 
innerer Sekretion, die der eine von uns gemeinsam mit Falta und 
Rudinger 1 ) unternommen hat. 

Die Löwi sehe Probe wurde auch am menschlichen Krankenmaterial 
studiert und in einer Reihe von Fällen positiv gefunden; es waren dies 
zumeist Fälle, wo man auf Grund anderer klinischer Symptome geneigt 
sein konnte, von einem Zustand erhöhter Reizbarkeit im Sympathikus¬ 
bereiche zu sprechen (Fälle von Morbus Basedowii und Diabetes mellitus). 
Sollte auch dort, wo wir nach Adrenalininjcktion Glykosurie nachweisen 
können, eine erhöhte Reizbarkeit im Sympathikussystem bestehen — oder 
umgekehrt in jenen Fällen, wo wir Glykosurie vermissen, der Sym¬ 
pathikustonus herabgesetzt sein? Man könnte auf Grund obiger Ueber- 
legungen aber auch vermuten, dass dort, wo Glykosurie fehlt, der Er¬ 
regungszustand des Sympathikus normal ist, jedoch der antagonistische 
Vagustonus erhöht anzunehmen ist. Eine Stütze hierfür erblicken wir 
in den Versuchsergebnissen, die der eine von uns gemeinsam mit Falta 
und Rudinger 1 ) erhob. Es konnte nämlich gezeigt werden, dass bei 
Hunden die Adrcnalinglykosurie aufgehoben werden kann durch Pilokarpin 
— also durch einen gleichzeitigen autonomen Reiz. Jedenfalls ersehen wir 
aus den Beobachtungen am Menschen, dass man aus der Adrenalinwirkung 
allein noch nicht zu einem eindeutigen Resultat gelangen kann. 

Aehnlich sind unsere Beobachtungen bei Darreichung von Atropin. 
Gibt man Atropin in üblichen Dosen — ein Verfahren, das seit Dehio-) 
in der klinischen Diagnostik allgemeine Anwendung gefunden hat — so 
findet man bei manchen Individuen Tachykardie, Schwindel, leichtes 
Kratzen im Hals. Bei zahlreichen Menschen bleibt die Wirkung voll¬ 
kommen aus. Ebenso schwankend sind die Wirkungen des Pilokarpin. 

1) Eppinger, H., Falta, \V. um! Rudinger, C., Ueber die Wechsel¬ 
wirkungen der Drüsen mit innerer Sekretion. Zeitsehr. f. klin.Med. 1908. Bd.06. S.l. 

2) Dehio, Deutsches Arch. f. klin. Med. 02. S. 97. 
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Wie sollen wir uns eine starke Pilokarpin Wirkung erklären, die bei 
manchen Menschen in Salivation und Schweissausbruch besteht? In Analogie 
mit der Auffassung der Adrenalinwirkung scheint auch hier ein bindender 
Schluss nicht sofort möglich, da sowohl erhöhter Reizungszustand im 
autonomen als auch Lähmungszustand im sympathischen System dem 
Pilokarpin günstige Handhaben bieten können. Eine Lösung dieser 
Schwierigkeit wäre unseres Erachtens nur auf folgende Weise möglich, 
nämlich durch Kombination der Darreichung von Adrenalin und Pilokarpin 
(eventuell Atropin). 

In zahlreichen Beobachtungen liess sich feststellen, dass bei fast 
allen Menschen, die sich dem Adrenalin gegenüber zugänglich zeigen, 
Pilokarpin- und Atropinwirkung ausbleibt, und ebenso sind uns zahl¬ 
reiche Fälle bekannt, wo Atropin und Pilokarpin mächtige Wirkungen 
entfalteten, während Adrenalineinspritzung ohne Erfolg blieb. Dieses Ver¬ 
halten, welches wir bei sehr vielen Individuen nachweisen konnten, lässt 
sich fast im Sinne eine6 Gesetzes präzisieren, so zwar, dass wir sagen: 
alle jene Menschen, die auf Atropin und Pilokarpin stark 
reagieren, sind unempfindlich gegen Adrenalin, und umge¬ 
kehrt, alle jene Menschen, die nach Adrenalindarreichung 
Erscheinungen starker Sympathikusreizung darbieten, sind 
refraktär gegenüber Pilokarpin und Atropin. 

Bevor wir in die Besprechung der Wirkung der einzelnen Pharmaka 
eingehen, sei zuerst erwähnt, was wir unter-starker Adrenalin-, resp. 
Atropin- und Pilokarpin Wirkung verstehen. 

Gibt man 0,001 g Adrenalin (1 ccm Adrenalin Parke Davis u. Co.) 
subkutan, so sieht man bald nach dieser Injektion verschiedenerlei Er¬ 
scheinungen. Wie wir vorwegnehmen wollen, sind bei den vielen hundert 
Prüfungen gefährliche Folgen nie eingetreten. Ausgeschlossen wurden 
selbstverständlich schwer kranke Individuen, wie hochgradige Arterio¬ 
sklerose, Herzfehler, Nephritis, Morbus Basedowii, kindliche Individuen; 
dies gilt ebenso für das Adrenalin wie für die beiden anderen Mittel. 
Nach subkutaner Darreichung von Adrenalin tritt bekanntlich oft Gly- 
kosurie auf, die in den ersten darauf folgenden Stunden massige Grade 
erreicht. Werte von 4—5 g Zucker im Laufe der nächsten 24 Stunden 
dürften gewöhnlich beobachtet werden. Die Glykosurie hängt allem An¬ 
schein nach nicht besonders ab vom Ernährungszustand, denn auch bei 
hochgradig kachektischen Kranken (Oesophaguscarcinom) konnte starke 
Zuckerausscheidung konstatiert werden. Lfm aber trotzdem der Even¬ 
tualität eines Zusammenhanges mit der Ernährung zu begegnen, bekamen 
alle Individuen, die einer „Adrenalinprüfung“ unterzogen werden sollten, 
3 Stunden vor der Injektion — am besten morgens nüchtern — 100 g 
Traubenzucker. Ausser der Glykosurie bewirkt Adrenalin häufig Steigerung 
der Harnmenge, der Pulsfrequenz (letztere tritt fast bei allen Menschen 
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auf), Erhöhung der Reflexerregbarkeit (zuweilen kann Chvostek'sches 
Phänomen auftreten). 

Es sei nochmals hervorgehoben, dass nach der angegebenen Dosis 
(bei Frauen wurde nur s / 4 ccm gegeben) nie unangenehme Neben¬ 
erscheinungen auftraten, so dass dieses Verfahren ebenso erlaubt sein 
dürfte wie der Atropinversuch. Unter „starker Adrenalinwirkung“ ver¬ 
stehen wir Zuckerausscheidung über 5 g, Steigerung der Harnmenge auf 
das doppelte, Pulsbeschleunigung bis zu x / s des Normalwertes, ausserdem 
Reflexsteigerung. 

Atropin subkutan gegeben (bei Männern 0,001, bei Frauen 0,00075 gi 
erzeugt oft Pulsbeschleunigung. Unter „starker Atropinreaktion“ ver¬ 
stehen wir Pulsbeschleunigung bis auf das Doppelte und eventuell Herz¬ 
klopfen. 

Pilokarpin dient in subkutanen Injektionen (bei Männern 0,01, bei 
Frauen 0,0075 g) zur Erhöhung der Perspiration; es wurde früher zu 
therapeutischen Zwecken mehr benutzt als heutzutage. Es erzeugt häulig 
Schweissausbruch, Speichelfluss; einen Einfluss auf die Pulsfrequenz findet 
man fast nie. In jenen Fällen, wo wir von „starker Pilokarpinwirkung“ 
sprechen, finden wir die genannten Erscheinungen deutlich ausgesprochen, 
im Gegensatz zu Fällen, wo diese Symptome so gut wie vollkommen 
fehlen. 

Es ist klar, dass den hier aufgedeckten Gegensätzen grosse Be¬ 
deutung zukommt für das Verständnis pathologischer Zustände. Wenn 
wir uns vergegenwärtigen, was diese Versuche ergeben haben, so müssen 
wir vor allem daran denken, unter welchen Umständen diese Substanzen 
überhaupt zur Geltung kommen können. Man ist in der Pathologie 
gewohnt anzunehmen, dass Pharmaka, um zur Geltung zu kommen, im 
Organismus sogenannte Angriffspunkte finden müssen. Uebertragen wir 
diese Vorstellungen auf unsere Versuche, so könnte man sagen, dass 
alle Menschen, die sich für Adrenalin empfänglich zeigen, zum mindesten 
mehr Angriffspunkte dafür besitzen, als jene, die sich dagegen refraktär 
verhalten. Wir hätten also anzunchmen, dass auf einen bestimmten Reiz 
in dem einen Fall das sympathische System leichter anspricht als in 
dem andern, dass also in diesem Falle geringe Reize grosse Wirkungen 
herbeiführen können. Dafür bestehen zwei theoretische Möglichkeiten: 
entweder das betreffende Nervensystem ist reizbarer, oder es besteht in 
ihm ein hoher Tonus, auf den nur ein geringer Reiz aufgesetzt zu werden 
braucht, um grosse Wirkungen auszulösen. 

Diese Frage kann nur entschieden werden durch Mittel, die das 
eine System vollständig ausschalten können. Besteht hoher Tonus, so 
macht er sich durch seine Wirkung geltend. Fällt er weg, so wird der 
sonst bestehende Gleichgewichtszustand erheblich in dem einen Sinn 
gestört und die Folge davon ist das stärkere Hervortreten des Anta¬ 
gonisten. Dagegen muss bei erhöhter Reizbarkeit der Tonus nicht ge- 
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steigert sein. Bezüglich des autonomen Systems scheint die Lösung 
dieser Frage möglich, da wir Mittel kennen, die den Tonus lähmen und 
solche, die den Nerven reizen, im Gegensatz zum sympathischen System, 
wo uns zwar ein Reizmittel, nicht aber ein sicheres Mittel zur Lähmung 
des Tonus bekannt ist. Für eine solche — theoretisch postulierte — 
Annahme einer Trennung zwischen leichter Erregbarkeit und erhöhtem 
Tonus müsste sich der Beweis erbringen lassen, falls es gelänge, durch 
Atropin keine grossen Ausfallserscheinungen zu erzeugen, dagegen „starke 
Pilokarpinwirkung“ hervorzurufen. Da wir gerade starke Atropin- und 
Pilokarpinwirkungen hauptsächlich in solchen Fällen gefünden haben, 
wo man auf Grund anderer klinischer Symptome geneigt sein müsste, 
einen dauernd erhöhten Erregungszustand des Vagus anzunehmen, dürfte 
die Vorstellung gerechtfertigt sein, dass es sich hier um Zustände mit 
erhöhtem Tonus handelte. 

So finden wir starke Atropin- und Pilokarpinwirkung und völliges 
Ausbleiben jeglicher Adrenalinwirkung in Fällen von Hyperazidität, 
Asthma bronchiale, manchen Fällen von Ulcus ventriculi, vielen anderen 
Erkrankungen, namentlich bei tuberkulösen Prozessen. Empfindlichkeit 
gegen Adrenalin (und Ausbleiben einer Reaktion auf autonome Mittel) 
zeigte sich bei manchen Fällen von Diabetes mellitus, vielen Nerven¬ 
krankheiten (Tabes und multiple Sklerose), orthostatischer Albuminurie, 
oft bei Karzinomen. 

Einstweilen haben wir bloss einige augenfällige Erscheinungen, welche 
nach Anwendung von Adrenalin und der autonomen Mittel auftreten, in 
Erwägung gezogen. Bekanntlich werden sämtliche inneren Organe von 
autonomen und sympathischen Nerven versorgt. Es wäre nun unsere 
Aufgabe, alle viszeralen Funktionen unter dem Einfluss der von uns in 
Anwendung gezogenen Mittel zu studieren. Dabei dürfte es sich zeigen, 
ob ein durchgreifender Vagotropismus resp. Sympathicotropismus besteht 
oder ob die angenommenen Erregungszustände auf einzelne Partien 
lokalisiert bleiben oder ob in einem bestimmten Falle ein Erregungs¬ 
zustand sowohl im autonomen wie im sympathischen System besteht. 
Von diesen Untersuchungen versprechen wir uns manche Aufklärung in 
komplizierten Fragen der Pathologie und hoffen dadurch auch einer 
rationellen Therapie näher zu kommen. 
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XXV. 

Aus der k. k. pädiatrischen Klinik in Wien. 

(Vorstand: Hofrat Professor Dr. Th. Escherich.) 

Chlorstoffwechsel und Körpergewicht im Scharlach. 

Von 

Dr. O. Grüner und Dr. B. Schick. 

Vorliegende Untersuchungen wurden zunächst aus dem Grunde bei 
Scharlach vorgenommen, weil diese Erkrankung am ehesten Aussicht 
bot, die Nephritis sozusagen in ihrem Entstehen zu beobachten. Die 
Beziehungen des Kochsalzes zum Körpergewicht, zur Entstehung und 
Intensität der Oedeme konnten hier viel besser in ihrem klinischen Ver¬ 
laufe studiert werden, als beim Tierexperiment, weil die Zuziehung des 
letzteren zur Beantwortung vorliegender Fragen aus vielen Gründen zu 
fehlerhaften Schlüssen führte, denn Tier und Mensch verhalten sich be¬ 
züglich des Chlorstoffwechsels gerade in prinzipiellen Punkten nicht 
identisch. 

Nachdem unsere heutige Kenntnis des Scharlachprozesses noch 
nicht soweit gediehen ist, den Eintritt der Nephritis vorherzusagen, 
mussten wir uns auf den Zufall verlassen und richteten bei der Aus¬ 
wahl unserer Fälle unser Hauptaugenmerk auf die persönliche Eignung 
der Kinder zum Versuche. Diese unvermeidliche Mehrarbeit war gleich¬ 
wohl nicht zwecklos; wir konnten uns alle Fragen, die wir bezüglich 
des Kochsalzstoffwechsels für die Nephritis zu studieren beabsichtigten, 
auch für den gesamten Scharlachprozess vorlegen. Aus diesem Grunde 
bevorzugten wir solche Scharlachfälle, die bei voll entwickeltem primären 
Krankheitsbilde eine günstige Prognose quoad vitam erlaubten. Da auf 
unserer Scharlachabteilung auch Scharlach fälle erst im Stadium der 
Nephritis zur Aufnahme gelangen, war es naheliegend, dieselben zum 
Studium des Einflusses der chlorarmen Diät heranzuziehen, wenn auch 
diese Frage, soweit sie die groben Tatsachen betrifft, bereits gelöst er¬ 
scheint. 

Zu diesen fast allgemein anerkannten Tatsachen gehört vor allem 
die Abnahme bestehender Oedeme bei parenchymatöser Nephritis durch 
Entziehung des Kochsalzes in der Nahrung und die Möglichkeit der 
Steigerung desselben durch Kochsalzzulagen in der Nahrung. 
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Nicht entschieden ist die theoretische Frage, ob bei der Ent¬ 
stehung der nephritischen Oedeme die Kochsalzretention oder die 
Wasserretention das Primäre und Ausschlaggebende ist. Die Mehrzahl 
der Autoren, vor allem H. Strauss und Widal, neigen sich der 
ersteren Ansicht zu und stützen sich dabei auf die erwähnten, bei 
kardio- und nephrogenen Oedemen vorgenommenen Versuche, bei 
welchen, gleichbleibende Flüssigkeitszufuhr und hinreichendes Wasser¬ 
ausscheidungsvermögen vorausgesetzt, eine Mehreinnahme von Kochsalz 
bestehende Oedemj vermehrt, eventuell erst auf die Höhe klinischer 
Wahrnehmbarkeit bringt. Die Lösung der Frage der primären Koch¬ 
salzretention schien uns am ehesten möglich, wenn man die Nephritis 
in statu nascendi zur Beobachtung bekäme; dazu war, wie erwähnt, die 
Scharlacherkrankung am geeignetsten. 

Während die Literatur über die Chlorfrage im allgemeinen einen 
schier unabsehbaren Umfang erreicht hat, liegt über den Chlorstoff¬ 
wechsel beim Scharlach nur eine kleine Reihe von Untersuchungen 
französischer Autoren vor. 

Garnier und Sabaröanu 1 ) studierten den Verlauf der Körpergewichtskurve 
bei verschiedenen akut fieberhaften Erkrankungen, unter anderen auch beim Scharlach, 
und stellten fest, dass während der primären Fieberperiode trotz ungenügender 
Nahrungszufuhr das Körpergewicht konstant bleibe oder sogar zunehme; dies beruhe 
auf einer nachweisbaren Wasser- und Salzretention im Fieber, wobei die Wasser¬ 
retention primär zum Kampfe gegen die Infektionserreger, die Chlorretention sekundär 
zur Vermeidung osmotischer Störungen erfolgt. In der Deferveszenz führt dann die 
oft kritisch einsetzende Polyurie und Polychlorurie einen mehr oder minder beträcht¬ 
lichen Gewichtsabfall herbei. Erst dann beginnt die allmähliche Rekonvaleszenz¬ 
zunahme. 

Die weiteren Arbeiten beschäftigen sich hauptsächlich mit der Frage, inwieweit 
der Kochsalzgenuss während des Scharlachs für das Zustandekommen der Nieren¬ 
entzündung verantwortlich gemacht werden kann, nachdem manche Angaben dahin 
lauten, dass das Kochsalz auf die Nieren reizend oder schädigend einwirkt. Die chlor¬ 
arme Diät konnte daher vielleicht noch in höherem Masse als die seit langem gebräuch¬ 
liche Milchdiät geeignet sein, den Eintritt der Nephritis zu verhüten. 

Tatsächlich berichtet Dopter 2 ) über eine Scharlacbepidernie in der Pariser 
Garnison, bei welcher die Milchdiät versagte, dagegen gab es nach Einführung der 
gemischten chlorarmen Diät (von der Entfieberung an) keine Nephritis mehr. Dieselbe 
Erfahrung gewann Pater 3 ) bei Kindern. 

Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen steht die Angabe Dufours 4 ), dass er mit 
Einsetzen der Esslust ohne Schaden eine eiweiss- und kochsalzreiche Kost (Eier, 
Fleisch, Fische, Gemüse) durchführte; nur bei Albuminurie im Beginne des Schar¬ 
lachs verordnete er Milch oder chlorarme Diät. Auch bei diesen Fällen bewirkte der 
Uebergang zur gewöhnlichen Kost oder reichliche Salzzugabe zur Milch nach 


1) Presse m6dicale. 23. 3. 1904. Revue de medecine. Juli 1904. 

2) Le r^gime d^chlorurö preveutif dans la scarlatine. Soc. med. des hop. 
Paris. 16. 6. 1905. Sem. mt$d. 1905. p. 296. 

3) Regime achlorur6 dans la scarlatine. Soc. m£d. des höp. Paris. 2. 2. 1906. 

4) Alimentation et allaitement dans la scarlatine. Soc. med. des hop. Paris. 
2. 6. 1905 u. 9. 2. 1906. 
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Schwinden der Albuminurie weder neuerliche Eiweissausscheidung noch Nephritis. 
Während diese Arbeiten vorwiegend klinisch durchgeführt keine genaueren Angaben 
über die Chlorbilanz enthalten, hat Courdouan*) diese bei 27 scbarlachkranken 
Kindern von Anfang an bei Milchdiät —[— 10 g Kochsalz und bei gewöhnlicher Diät 
bestimmt. Er fand niemals Chlorretention, ausgenommen bei einer schweren 
Nephritis: das 7jährige Kind erhält Milchdiät mit täglich 13 g NaCl. Eine zu Beginn 
bestehende febrile Albuminurie schwand trotz dieser Kochsalzzufuhr mit der Ent¬ 
fieberung am 13. Krankheitstage. Am 18. Krankheitstage neuerlich geringe Albumi¬ 
nurie, kein sichtbares Oedem, aber Gewichtszunahme um l 1 2 kg in 2 Tagen. Dabei 
„genügende“ Chlorausscheidung. Am 21. Krankheitstage Oligurie und Chlorretention, 
am 22. Oedem, viel Albumen, Urämie. Dieser Nephritis gi(ig also keine Chlor¬ 
retention voraus. 

Von diesen Autoren schreibt namentlich Pater der chlorarmen Diät einen 
günstigeren Einfluss auf den Verlauf der Körpergewichtskurve zu gegenüber der 
Milchdiät, deren Beibehaltung bis in die 4. Woche die Rekonvaleszenzzunahme auf¬ 
hält: bei der chlorarmen Diät hingegen sieht Pater das Körpergewicht bald nach 
der Entfieberung ansteigen. 

Zu anderen Ergebnissen kommt Risel 2 ). Er beobachtete auch bei reiner Milch¬ 
diät nach der Entfieberung ausgiebige Gewichtszunahmen in der Rekonvaleszenz 
(82 Fälle). Risel berührt die Chlorfrage nicht, sondern lenkt sein Hauptaugenmerk 
auf das Verhalten des Körpergewichtes beim Scharlach. Auch er betont, wie Garnier 
und Sabar^anu, dass oft die Gewichtsabnahme erst mit dem Abklingen des Fiebers 
einsetzt; ohne schwere Komplikationen erscheint das Gewichtsminimum meist am 
Ende der 2. Krankheitswoche. 

Besteht nun zwischen der Körpergewichtskurve und dem Kochsalz¬ 
stoffwechsel ein gesetzmässiger Zusammenhang? Diese Frage lässt sich 
weder mit einfachem Ja noch mit Nein beantworten, schon aus dem 
Grunde, weil die Körpergewichtskurve nicht immer die Resultierende aus 
gleichen Komponenten darstellt. Ein Steigen der Körpergewichtskurve 
kann bedingt sein, 1. durch einfache Flüssigkeitsretention; dahin 
gehört nicht nur das klinisch nachweisbare Oedem, sondern auch jene 
seröse Durchtränkung der Gewebe, die man mit Widal als Präödem 
bezeichnet. Ebenso kann die Körpergewichtskurve durch entzündliches 
Oedem beeinflusst werden und nicht zuletzt durch die Schwankungen 
des Gewebsturgors im Fieber und nach grösseren Mahlzeiten. 2. durch 
Gewebsansatz; eine dadurch bedingte echte Körpergewichtszunahme 
finden wir z. B. in der Rekonvaleszenz. Freilich bestehen auch solche 
Zunahmen zum grossen Teil in letzter Linie aus Wasser. Flüssigkeits- 
mehrausscheidung und Gewebszerfall bedingen ein Fallen der Körper¬ 
gewichtskurve. Schon aus physikalischen Gründen ist zu erwarten, dass 
die durch den Wassergehalt des Körpers bedingten Schwankungen in 
einem engeren Zusammenhang mit dem Chlorstoffwechsel stehen als die 
von Gewebsansatz oder -zerfall abhängigen. Die Beurteilung der Körper- 

1) Contribution ;i lYtude des regimes alimentaires dans la scarlatine. These de 
Paris. 1907. 

2) Körpergewicht und Milchdiät bei scharlachkranken Kindern. Zeitschr. f. 
kl in. Med. Bd. 59. S. 340. 
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gewichtskurve wird noch dadurch erschwert, als Komponenten gleichzeitig 
in Wirksamkeit treten können, die den entgegengesetzten Einfluss aus¬ 
üben. Es können z. ß. bei Gewichtsstillstand Gewebszerfall und Wasser¬ 
retention einander die Wage halten, ja sogar bei Abmagerung durch 
Wasseranreicherung des Organismus Körpergewichtszunahme, andererseits 
bei Gewebsansatz durch vermehrte Wasserausscheidung Körpergewichts¬ 
abnahme erfolgen. Wir dürfen daher nicht erwarten, dass sich die Be¬ 
ziehungen zwischen Chlorstoffwechsel und Körpergewicht nach einfachen 
und von vornherein feststehenden Gesetzen abwickeln. 

Eine weitere Komplikation der Frage ergibt sich daraus, dass nicht 
jede Chlorretention von Flüssigkeitsretention begleitet ist. Nach Ambard 
und Beaujard 1 ) findet sich diese retention choruree seche („trockene 
Chlorretention u ) vor allem bei Schrumpfniere; doch wurde bisweilen auch 
bei anderen Zuständen, ja selbst beim normalen Menschen eine ähnliche 
Inkongruenz zwischen Körpergewichts- und Chlorkurve beobachtet; eine 
Erklärung dieser trockenen Chlorretention und ihrer Bedeutung steht noch 
aus. Gerade in dieser Frage ergaben unsere an einzelnen Individuen 
durch viele Wochen fortgesetzten Bestimmungen der Chlorbilanz be¬ 
merkenswerte Befunde. 


Methodik. 

1. Körpergewicht. Die Wägungen wurden auf einer Dezimal wage täglich vor 
dem Frühstück 7 Uhr (Beginn des Versuchstages) nach vorheriger Entleerung der 
Blase vorgenommen und häufig kontrolliert. Die Auftragung der Ergebnisse auf der 
Kurve erfolgte in üblicher Weise. 

2. Ernährung. Zur leichteren Bestimmung der Chloreinfuhr wurden sämtliche 
Speisen ohne Salz zubereitet; der Speisezettel enthielt: Milch, Milchmalzkaffee, Milch¬ 
kakao, Milchspeise, falsche Suppe, Mehlspeisen, frisches und gedünstetes Obst, Brot, 
Butter; zur Durststillung Wasser oder Tee. Wir liessen die Patienten nach Appetit 
essen, die Nahrungsmengen wurden vorher genau (Flüssigkeiten auf 10 ccm, feste 
Speisen auf Gramm) gemessen bzw. gewogen. Der Chlorgehalt der einzelnen Nahrungs¬ 
mittel wurde (nach Angaben von Achard u. a.) folgendermassen berechnet: 

Milch und Milchspeise.1,7 pM. 

Mehlspeise.0,3 „ 

Obst.0,15 „ 

Brot.* . . 0,09 „ 

Butter.0,18 „ 

Bei Suppe, Tee, sowie Malzkaffee- und Kakaozusatz zur Milch wurde der mini¬ 
male Chlorgehalt vernachlässigt. 

Zu dieser chlorarmen Diät wurden in den meisten Fällen von Beginn an täglich 
5 g, seltener 10 g im Trockenschrank getrocknetes reines Kochsalz gegeben und tags¬ 
über auf die Mahlzeiten verteilt (Suppe, Butterbrot). Etwaige Nahrungsreste wurden 
zurückgewogen, Erbrochenes titriert und der Chlorgehalt von der Tagesmenge als Chlor¬ 
verlust abgezogen. 

Eine vollkommeneFixierung der täglichen Flüssigkeitszufuhr warundurchführhar; 
nur in 2 Fällen gelang sie annähernd. 

1) La retention chloruree. Sem. med. 1905. Nr. 12. 
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3. Harn. Der Harn wurde möglichst genau aufgefangen, die 24stündige Menge 
(von 7—7 Uhr früh) auf 5 ccm genau gemessen, das spezifische Gewicht bestimmt, 
täglich auf Eiweiss untersucht (dieses eventuell nach Esbach bestimmt). Die Be¬ 
stimmung des Chloridgehaltes wurde nach Volhard vorgenommen, nach voraus¬ 
gegangener approximativer Titration nach Mohr; diese Art der Kontrolle machte im 
allgemeinen Doppelbestimmungen nach Volhard überflüssig, nur gelegentliche auf¬ 
fälligere Differenzen veranlassten uns zu solchen. 

Die Subtraktion dieser im Harn ermittelten Gesamtchlormenge von der be¬ 
rechneten Einfuhr ergab uns als Resultat, die tägliche Chlorbilanz, die bei Retention 
positiv, bei Mehrausscheidung negativ ausfällt. Die täglichen Werte, auf Dezigramme 
abgerundet, wurden als Säulchen ober- oder unterhalb des Nullstrichs gezeichnet. 
Die arithmetische Summierung dieser Werte ergab Zahlen, die zur Kurve verbunden 
den relativen Chloridbestand des Körpers (amVersuchsbeginn mitO angenommen) dar¬ 
stellen. Andauernde Chlorretention lässt die Kurve ansteigen, Mehrausscheidung 
drückt sie herunter. Beruht eine Körpergewichtszunahme auf Salz- und Wasser¬ 
retention oder Mehrausscheidung derselben, so müssen Chlor- und Körpergewichts¬ 
kurve in dem gewählten Verhältnis (1:100) annähernd parallel steigen oder fallen. 

Fehlerquellen der ganzen Versuchsanordnung ergeben sich zu¬ 
nächst aus der Vernachlässigung der auf anderen Wegen stattfindenden 
Chlorverluste. Der Stuhl enthält nach allgemeinen Angaben so geringe 
Mengen von Chloriden (0,1 — 0,3 g pro die), dass man diesen Verlust 
umso eher vernachlässigen darf, als auch bei der Einnahme unvermeid¬ 
lich etwas verloren geht; diese beiden Fehler dürften sich gegenseitig 
annähernd aufheben. Nur profuse Diarrhöen müssten in Rechnung ge¬ 
zogen werden, kamen aber bei unseren Versuchen nicht in Betracht. 

Auch die Chlorverluste durch Schweissabsonderung zogen wir nicht 
in Rechnung; die Werte der täglichen Chlorbilanz können durch diesen 
Fehler nur unwesentlich verschoben werden, da ja nach Schwenken¬ 
becher und Spitta 1 ) der tägliche Verlust beim Erwachsenen nur 
etwa 0,33 g beträgt und selbst bei profusen Schweissen, die übrigens 
bei unsern Versuchskindern nie auftraten, infolge abnehmender Kon¬ 
zentration höchstens 1 g erreicht. 

Fehler durch Uebersehen von Diätsünden können natürlich bei so 
langer Versuchsdauer nicht absolut vermieden werden, kamen jedoch 
sicher nur sehr selten vor, da die ohnehin streng überwachten Kinder 
noch überdies eifersüchtig gegenseitige Kontrolle ausübten. 

Die Gesamtheit dieser Mängel kommt nur insoweit in Betracht, als 
sie sich in der Kurve des relativen Chlorbestandes addieren, so dass die 
absoluten Höhen derselben, namentlich bei längerer Versuchsdauer von 
den tatsächlichen Zahlen nach oben oder unten abweichen mögen. 

A. Versuche mit chlorarmer Diät. 

1. Eduard H., 5 J. alt, gross, kräftig und gut genährt, wird am 1. Krankheits¬ 
tage eines leichten Scharlachs eingebracht. Das Exanthem bleibt 3 Tage in massiger 
Intensität und blasst dann rasch ab; keine wesentliche Hachenaffektion. Am 3. Krank- 

1) Ueber die Ausscheidung von Stickstoff und Kochsalz durch die Haut. Arch. 
f. experim. Path. u. Pharm. Bd. 56. 1907. S. '284. 
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heitstage bereits unter .38 °. Vom 9.—18. Krankheitstage, sowie in der 4. Krankheits¬ 
woche zeigen sich Fiebersteigerungen. Die erste Periode fand ihre Erklärung in einer 
Enteritis, während für die zweite Periode keine Ursache nachzuweisen war. Geringe 
Spuren Albumen im Harn fanden sich am 3., 14.—15., 20.—22., 24., 25., 30.—34. 
sowie 36. Krankheitstage ohne nephritische Symptome. Versuchsdauer vom 3. bis 
36. Krankheitstage. 

Das Körpergewicht hält sich bis zum 10. Tage ungefähr auf derselben Höhe, 
von da ab stetige langsame Zunahme, deren einzelne Schwankungen keine bestimmte 
Deutung zulassen. Auch mit der Chlorkurve besteht kein Zusammenhang. Nur die 
letzte Gewichtssteigerung (450 g) fällt mit dem Einsetzen der gewöhnlichen kochsalz- 
reicheren Kost zusammen (zirka 8 g gegenüber 1,5 g der Versuohsperiode). Derartige 
Gewichtsanstiege bei Steigerung der Kochsalzzufuhr sind auch beim Gesunden bereits 
bekannt und finden sich auch wiederholt in unsern Versuchen. Der relative Chlor¬ 
bestand des Pat. zeigt eine fast kontinuierliche Abnahme, so dass die Chlorbilanz mit 
einem Defizit von zirka 9 g abschliesst. Es besteht somit nicht nur kein 
Parallelismus zwischen Körpergewicht und Chlorkurve, sondern sogar 
eine deutliche Divergenz. Auch mit den krankhaften Vorgängen steht die Kocb- 
salzauscheidung in keiner Beziehung. Flüssigkeitsaufnahme und Harnmenge gehen 
in entsprechendem Verhältnis parallel. 

2. Johann W., 9 J. alt, schwächlich, mager, kommt am 2. Krankheitstage mit 
typischem, mässig intensivem Exanthem und Rachenaffektion. Lytischer Temperatur¬ 
abfall bis zum 7. Krankheitstage. Eine Periode massigen Fiebers vom 11.—16. Krank¬ 
heitstage wahrscheinlich durch eine schon bei der Aufnahme bestandene, jetzt 
exazerbierende Otitis bilat. bedingt; höhere Fieberzacken (bis 39°) am 16. und 17. Tage 
durch Lymphadenitis postscarlat. Harn stets ei weissfrei. Versuchsdauer vom 
4.-28. Krankheitstage. 

Die Körpergewichtskurve steigt auffallenderweise vom 3.-5. Krankheitstag 
um 1150 g; ein neuerlicher Sprung aufwärts um 550 g am 7. Krankheitstag. Dann 
leichte Abnahme, Stillstand und vom Ende der 3. Woche ab Rekonvaleszenzzunahme. 

Die Chlorkurve zeigt trotz der raschen primären Körpergewichtszunahme 
eine leichte Mehrausscheidung, die mit der Abnahme vom 7.—11.Tage intensiver wird. 
Dem folgenden Gewichtsstillstand entspricht Chlorgieichgewicht. Die Rekonvaleszenz¬ 
zunahme drückt sich in der Chlorkurve nicht aus, dagegen findet sich am 22. Krank¬ 
heitstage eine auffallende Mehrausscheidung um 3,8 g bei Körpergewichtsabnahme 
um 300 g. 

Auffallend ist ferner die absolut und relativ geringe Harnmenge, die häufig 
weniger als 50pCt. der aufgenommenen Flüssigkeit beträgt. Da keine nennenswerte 
Wasserretention vorliegen kann, muss eine vermehrte Wasserausscheidung durch Haut 
und Lungen angenommen werden. 

Aus diesen zwei Fällen geht hervor, dass auch bei chlorariner Diät 
eine Rekonvaleszenzzunahme nicht verhindert wird, d. h. dass der Organis¬ 
mus auch bei mangelnder Chlorzufuhr Körpereiweiss ansetzen kann. 
Auch der primäre steile Gewichtsanstieg trotz Fieber und Chlormehr¬ 
ausscheidung beim zweiten Falle beweist die gelegentliche Unabhängig¬ 
keit beider Vorgänge. 

Da uns nicht so sehr daran lag, die Einwirkung der chlorarmen 
Diät auf den Verlauf des Scharlachs kennen zu lernen, sondern vielmehr 
die Ausscheidungsverhältnisse bei chlorfixierter Diät festzustellen, be¬ 
schränkten wir die Behandlung mit chlorarmer Diät auf diese zwei Fälle. 
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Dabei verzichteten wir auf die Beantwortung der Frage, ob durch eine 
solche Diät der Eintritt der Nephritis verhindert werden kann. 

B. Versuche mit chlorflxierter Diät. 

I. Scharlach ohne Nephritis. 

1. Johann G., 10 Jahre alt, kräftig, gut genährt, Aufnahme am 1. Krankheits¬ 
tage mit vollentwickeltem Krankheitsbild ohne ernste Symptome (intensives Exanthem 
und Rachenschwellung. Temp. 39,1). Vom 3. Krankheitstage Rückgang sämtlicher 
Symptome, lytische Entfieberung bis zum 8. Krankheitstage, dann bis zur Entlassung 
afebril. 

Jedoch zeigt sich in der dritten Woche eine frische intensive Angina von skar- 
latinösem Charakter (Rezidiv?), die vom 16.—25. Krankheitstage anhält. Versuchs- 
dauer vom 2.—26. Krankheitstage. (Chlorarme Diät -f- 5 g NaCl.) 

Dieser im übrigen typisch verlaufende Scharlachfall zeigt auch eine charakteri¬ 
stische Gewichtskurve. Während der Akme Gewichtsstillstand trotz minimaler Nah¬ 
rungsaufnahme, mit der Deferveszenz kritischer Gewichtssturz um 1200 g in 3 Tagen, 
dann durch 8Tage Körpergleichgewicht. Der Beginn der Angina fällt zusammen mit einer 
auffälligen Gewichtszunahme um 600 g in 2 Tagen, ein zweiter rascher Anstieg 
(eigentlicher Beginn der Rekonvaleszenz?) erfolgt am 25. Krankheitstage. 

Die Chlorkurve ergibt vom 2.—4. Krankheitstage eine Retention von 8,7 g 
NaCI, dann annähernd gleiches Niveau bis zum Schluss. Stärkere Mehrausscheidung 
um 3,1 g findet sich am 7. Krankheitstage, an welchem Tage wir auch eine Abnahme 
von 500 g und deutliches Zurückgehen der entzündlichen Schwellung der Haut ver- 
zeichneten. Dagegen folgt der Körpergewichtssteigerung am 17. Krankheitstage erst 
am 18. eine Chlorretention von 2,6 g. Wie in den Fällen mit chlorarmer Diät erfolgt 
auch hier die Rekonvaleszenzzunahme bei sinkender Chlorkurve. Harnmenge und 
Fliissigkeitsaufnahme zeigen nur in den ersten Tagen eine erhebliche Differenz zu 
ungunsten der letzteren. 

Diese Flüssigkeitsretention bei gleichzeitiger Chlorretention findet 
ihre Erklärung in den entzündlichen Vorgängen der Haut, die auch 
klinisch durch Gedunsensein des Gesichtes und Schwellung der Haut 
auf dem Höhestadium des Exanthems sich bemerkbar macht. Dass dabei 
trotzdem keine Körpergewichtszunahme auftritt, hat darin seinen Grund, 
dass ja zugleich erheblicher Eiweisszerfall besteht. Uebrigens beansprucht 
dieser Eiweisszerfall auch zur Bindung des dabei entstehenden Ammoniums 
einer gewissen Menge von Chlor, so dass nur ein Teil des retinierten 
Chlors zur Bildung entzündlichen Oedems Verwendung findet. 

2. Amalie Sch., 9 Jahre alt, kräftig, gut genährt; Aufnahme am 2. Krankheits¬ 
tage, mittelschwerer Scharlach (40,1 °, intensives Exanthem, geringe Rachenaflektion). 
Lytische Entfieberung vom Tage der Aufnahme ab bis zum 10. Krankheitstage, von 
da ab fieberfrei. Gelegentlich Spuren Albuinen; im Beginne am Herzen ein systoli¬ 
sches Geräusch, zu dem sich am 9. Krankheitstage weitere Symptome kardialer 
Myasthenie (Verbreiterung nach links, Arhythmie) hinzugesellen. Am 21. Krankheits¬ 
tage ist die Verbreiterung wieder zurückgegangen, das Geräusch blieb bis zur Ent¬ 
lassung. Versuchsdauer vom 3.—40. Krankheitstage. In diesem Falle konnte die 
Flüssigkeitszufuhr fast während des ganzen Versuches auf gleicher Höhe (1500 ccm) 
erhalten werden. 

Die Gewichtskurve zeigt in den ersten zwei, besonders aber am 1. Tage trotz 
hohen Fiebers eine rasche Zunahme (650 g), vermutlich auf derselben Grundlage 
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beruhend wie beim vorangehenden Falle. Mit dem Rückgänge des Exanthems sinkt 
das Körpergewicht wieder etwas ab. Vom 6. Tage an eine anfangs langsame, vom 
20. Tage an raschere Zunahme. Dem primären Gewichtsanstieg entspricht eine be¬ 
trächtliche Chlor- und Flüssigkeitsretention. Die bis zum 16. Krankheitstage erschei¬ 
nenden Schwankungen der Chlorausscheidung entsprechen meistanalogen Differenzen 
der täglichen Harnmengen. Vom 17. Tage an verlaufen Chlor- und Harnkurve gleich- 
massiger. Erwähnung verdient ein auffälliger Gewichtsabsturz um 600 g am 
14. Krankheitstage, der durch eine gleiche Zunahme am nächsten wieder wettgemacht 
wird. Erklärt werden die Sprünge der Gewichtskurve durch eine Zunahme der Harn¬ 
menge von 1130 auf 1850 ccm, bzw. durch einen Rückgang der Harnmenge auf 
800 ccm. In der Chlorkurve prägt sich weniger deutlich die Abnahme, intensiver 
jedoch die Zunahme durch eine Retention von 3,8 g NaCl. ans 

3. Matthias Kl., 6 Jahre alt, kräftig, gut genährt. Aufgenommen am 3. Krank¬ 
heitstage mit leichtem Scharlach. Versuchsdauer vom 4.—44. Krankheitstage ohne 
bemerkenswerte Resultate: Gewic htskurve absinkend bis zum 10. Krankheitstage, 
dann bis auf massige Schwankungen vom 11.—16. Tage ziemlich gleichmässiger An¬ 
stieg. Chlorkurve: nur am 1. Versuchstag Retention von 4,3 g, vielleicht bedingt 
durch den Kochsalzzusatz; dann Stillstand. Vom 9. Krankheitstage an zeigt die 
Chlorkurve ähnlichen Verlauf wie die Gewichtskurve. Auch bei diesem Pat. gelang 
die Fixierung der Flüssigkeitszufuhr. Trotzdem zeigen die Harnmengen grössere 
Schwankungen. 

Die bei diesem Fall in der Rekonvaleszenz wieder auftretenden subfebrilen Tem¬ 
peraturen, die besonders durch Aufstehen provoziert wurden, hatten auf die Versuchs¬ 
resultate keinen Einfluss. 

Dieser Pat. wurde erst in der Folge nach Abschluss des Versuches dadurch 
interessant, dass er ca. 5 Wochen später mit akuter hämorrhagischer Nephritis wieder 
aufgenommen wurde. Es erscheint uns wichtig, zu betonen, dass in dem Verhalten 
des Chloistoffwechsels während der Versuchsdauer nichts herauszulesen ist, was den 
Eintritt der Nephritis hätte erwarten lassen. 

4. Franciska Kr., 14 Jahre alt, mittelgross, gut genährt. Leichter Scharlach, 
Aufnahme am 3. Krankheitstage (39,5°). Am 7. Tage fieberfrei, keine Komplika¬ 
tionen. Versuchsdauer vom 4.—47. Krankheitstage. Fixierte Flüssigkeitsaufnahme 
(1500 g). 

Körpergewicht: Anfangs Gleichgewicht (30,5 kg), rascher Anstieg vom 12. 
bis 23. Krankheitstage, von da an langsame Zunahme auf 34,5 kg. 

Die Chlorkurve zeigt keine auffallende primäre Retention, steigt mit der 
rascheren Körpergewichtszunahme deutlich und verflacht sich dann. Zum Schluss 
entspricht einer Körpergevvichtszunahme um 4 kg eine Retention von 17,2 g. 

5. Elisabeth H., 13 Jahre alt, gross, mittelkräftig, wurde am 4. Krankheitstage 
mit leichtem Scharlach (intensivesExanthem, geringeRachenaffektion, Temp.bis39,5°) 
aufgenommen. Kontinua bis zum 10. Krankheitstage, dann kritische Entfieberung. 
Spuren Albumen bis zum 15. Tage, am 15., 18. und 19. Krankheitstage Albumen 
deutlich positiv, quantitativ nicht bestimmbar, ohne sonstige Nephritissymptome. 
Versuchsdauer vom 5.—28. Krankheitstage. 

Die Gewichts kurve zeigt bei geringer Nahrungsaufnahme bis zum 8. Krank¬ 
heitstage Stillstand, dann einen Gewichtsabsturz um 2250 g in 5 Tagen; hierauf an¬ 
näherndes Gleichgewicht. Die kritische Abnahme beginnt 2 Tage vor der Ent¬ 
fieberung. 

Die Chlorkurve steigt anfangs sehr steil, dann etwas flacher bis zum 10. Tage 
auf 14,8 g an und verläuft dann fast horizontal (etwas Neigung zu Retention). Sie 
zeigt sich unabhängig von der Albuminurie. 
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Ein Vergleich der Gewichts- mit der Chlorkurve ergibt einen 
direkt entgegengesetzten Verlauf derselben. Bei steilem Gewichts¬ 
abfall nimmt die primäre Chlorretention noch zu. 

Flüssigkeitsaufnahmen (meist unter 1000 ccm) und Harnmengen (um 700 ccra) 
siud andauernd relativ gering. Selbst während des starken Gewichtsabfalles fehlt 
eine kritische Polyurie, wenn auch in diesen Tagen die Harnmenge die Flüssigkeits¬ 
aufnahme überwiegt. Nachdem auch der Stuhl normal war, darf die stärkere Ge¬ 
wichtsabnahme zum grossen Teil auf Wasserverluste durch Haut und Lungen (ohne 
Schweissausbruch) zurückgeführt werden. Die geringe Flüssigkeitsaufnahme hat wohl 
auch die Rekonvaleszonzzunahme verhindert. 

6. Rosa Sch., 11 Jahre alt, mittelgross, gut genährt, mittelschwerer Scharlach, 
(2. Krankheitstag), 39,8°, intensives Exanthem, geringe RachenafTektion. Kontinua 
bis zum 4. Tag, dann lytische Entfieberung bis zum 11. Krankheitstage. Neuerliche 
unklare Fieberperiode vom 15.—18. Krankheitstage, dann gute Rekonvaleszenz. 

Versuchsdauer vom 3.-39. Krankheitstage. 

Die Körpergewichts kurve steigt am 4. und 5. Tage bei sehr geringer Nah¬ 
rungsaufnahme trotz Fiebers um 1000 g, senkt sich am 6. Tag um 750 g, während der 
nächsten 4 Tage um weitere 1200 g und hält sich bis zum 21. Tage annähernd gleich. 
An diesem Tage plötzlicher Gewichtsanstieg um 700 g (kein Oedem!) und dann 
langsame Rekonvaleszenzzunahme. 

Die Chlorkurve steigt bis zum 10. Krankheitstage auf 14,8 g Retention, sinkt 
dann durch Mehrausscheidung bis zum 15. Tage auf einen Tiefpunkt von 6,6 g, hebt 
sich (ohne Körpergewichtszunahme) rasch auf 14 g, um in der Folge allmählich auf 
19,2 anzusteigen. Der auffallenden Körpergewichtszunahme am 21. Tage entsprechen 
nur 2,3 g retiniertes NaCl, dagegen lässt sich an diesem Tage eine beträchtliche 
Wasserretention nachweisen. (Flüssigkeitsaufnahme 1200, Harnmenge 425 ccm.) 

Auch während des primären Gewichtsanstieges finden sich niedrige Harn¬ 
mengen; mit dem kritischen Gewichtsabfall steigen bei fortgesetzter Chlorretention die 
Harnmengen auf das Doppelte. 

7. Franz Pr., 9J. alt, mittelgross, grazil; aufgenommen am 5.Krankheitstage mit 
mittelschwerem Scharlach (intensives Exanthem, 39,8°, Mattigkeit, Konjunktivitis, ge¬ 
ringe Rachenafiektion). Nach 2 Tagen entficbert, Exanthem abgeblasst. Am 
15. Krankheitstage submaxilläre Drüsenschwellung ohne Fieber, die bis zum 35. Krank¬ 
heitstage nachweisbar bleibt. 

Das Interessante dieses Falles liegt in einer wohlcharak¬ 
terisierten Herzkomplikation. Schon bei der Aufnahme ist der 
1. Ilerzton geräuschartig. Die Pulsfrequenz sinkt von 116 am 5. auf 
66 am 10. Krankheitstage und bleibt bis zur Rekonvaleszenz zwischen 60 
und 70. Am 9. Krankheitstage wird der Puls arhythmisch, am 
15. Krankheitstag der I. Ton gespalten. Am 23. Krankheitstage 
Oedem des Gesichtes, beträchtliche Herzdilatation (Spitzcnstoss im 
5. Interkostalraum ausserhalb der Mamillarlinie), Arhythmie. Die Dila¬ 
tation nimmt am nächsten Tage noch zu und hält sowie dio übrigen 
kardialen Symptome in voller Intensität bis zum 28. Krankheitstage an: 
von da ab rasche Rückbildung sämtlicher Symptome, am 41. Krank¬ 
heitstage ist der Herzbefund bis auf Spaltung des I. Tons wieder normal. 
Die Höhe der Ilerzaffektion fällt zusammen mit plötzlich einsetzender 
und lytisch abklingender Fieberperiode und ist begleitet von einer ge- 
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ringen Albuminurie (typischer Stauungsharn). Anscheinend hängt 
das Fieber nicht mit der Herzaffektion zusammen, eher wird diese durch 
die fieberhafte Komplikation (Lymphadenitis?) verstärkt. Versuchsdauer 
vom 6. bis 40. Krankheitstage. 

Die ersten Tage der Beobachtung zeigen Gewichtsstillstand bis 
zum 9. Krankheitstage, dann rasche gleichmässige Abnahme um 1300 g. 
Nach langsamem Anstieg beginnt am 17. Krankheitstage eine steil an¬ 
steigende, nur am 20. Krankheitstage unterbrochene Gewichtszunahme, 
die am 22. Tage mit 1150 g ihr Maximum erreicht. Die Gesamtzunahmc 
in 6 Tagen (17.—22. Krankheitstag) beträgt 2650 g. Ihr klinischer 
Ausdruck war das sichtbare Oedcm und das Sinken der Harnmenge. 
Von ihrem Gipfelpunkt fällt die Körpergewichtskurve gleichmässig und 
langsam unter gleichzeitigem Schwinden der Oedeme bis zum 34. Tag 
wieder ab und geht hier in die wahre Rekonvaleszenzzunahme über 
(Kokonvaleszenzwinkel nach v. Pirquet 1 ). Die Gesamtmasse des Oedems 
lässt sich graphisch darstellen, wenn man den Beginn des akuten An¬ 
stiegs mit dem Rekonvaleszenzwinkel verbindet. Ueber dieser „Grund¬ 
linie“ (v. Pirquet), die direkt in die Rekonvaleszenzkurve übergeht, baut 
sich ein steiler Berg, die Masse der kardialen Oedeme auf. 

Wie bei den vorhergehenden Fällen, zeigt auch hier die Chlorkurve kurze 
primäre Retention und dann etwa Chlorgleichgewicht. Zugleich mit der raschen 
Gewichtszunahme beginnt auch die Chlorkurve deutlich zu steigen und stellt 
auch gleichzeitig mit ihr stille. Der gesamten Oedemzunahme vom 17. bis 
22. Krankheitstage (2650 g) entspricht eine Chlorretention von 6,4 — 19,5 = 
13,1 g, also eino anscheinend zu geringe Chlormenge. Schreibt man jedoch 
einen Teil dieser Gewichtszunahme einem bei der guten Nahrungsaufnahme 
des Kindes wahrscheinlichen Eiweissansatz zu, so nähert sich das Verhältnis 
zwischen der Oedemzunahme und der Chlorretention einer physiologischen Kochsalz¬ 
lösung. 

Der weitere Verlauf der Chlorkurve zeigt trotz Ausscheidung der Oedeme an¬ 
nähernd Chlorgleichgewicht, nur dem akuten Einsetzen der Rekonvaleszenzzunahme 
am 34. Krankheitstage (300 g) entspricht eine Retention von 3,2 g NaCl. 

Der sonst gerade bei kardialen Oedemen so gesetzmässige Paralle¬ 
lismus zwischen Körpergewichts- und Chlorkurve scheint durch den 
gleichzeitigen Scharlachprozess gestört zu werden; zu dieser Annahme 
berechtigen die bisher angeführten Resultate an reinen Scharlachfällen, 
die keinen gesetzmässigen Zusammenhang zwischen Chlor- und Gewichts¬ 
kurve erkennen lassen. 

Diese 7 Fälle zeigen das Gemeinsame einer primären Chlorretention 
auf der Höhe der primären Krankheitssymptome unabhängig von der 
variablen Körpergewichtskurvc. Anschliessend erwähnen wir noch einen 
Fall, der erst in der Deferveszenz am 5. Krankheitstage in Versuch ge¬ 
nommen und in der Salzzulage aus äusseren Gründen unregelmässig ge¬ 
führt wurde. 


1) Gesellsch. deutscher Naturforscher u. Aerzte. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 67. Bd. H. 5 —»3. 
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7 a) Koben Z., 7 J. alt, kräftig, am 3. Krankheitstage aufgenommen, leichter 
Scharlach. Am 7. Tage entfiebert, 13.—18. subfebrile Temperaturen ohne Befund. 

Versuchsdauer vom 5. bis 28. Krankheitstage. Am 5. und 6., 8., 12. Krank¬ 
heitstage salzfrei, sonst 5 g tägliche NaCl-Zulage. 

Die Körpergewichtskurve sinkt von der Aufnahme bis zum 10. Krankheits¬ 
tage um 1,55 kg, verläuft dann unregelmässig bis zum 20. Tage und steigt dann an 
(Rekonvaleszenz). 

Der Verlauf der Chlorkurve ist im wesentlichen von der Salzzufuhr der Nah¬ 
rung beeinflusst. Die zwei ersten chlorarmen Tage bedingen eine Mehrausscheidung 
von 3,1 g, die Salzzulage von 5 g am 7. Tage wird mit einer Retention von 2 g be¬ 
antwortet, der 8. (chlorarme) Tag bewirkt nicht nur die Ausscheidung der am Vortage 
retinierten 2 g, sondern auch weiterer 5,3 g mehr als die Einnahme betrug. Die Koch¬ 
salzentziehung am 12. Tage führt zu Mehrausscheidung von 2,1 g, der nächste Chlor¬ 
tag zu Retention von 4,1 g. In der Gewichtskurve zeigt sich erst 24 Stunden später 
eine auffallende Zunahme von 650 g. 

Auch in der Harnmenge zeigt sich der Einfluss der Salzzulage. Diese führt 
trotz vermehrter Flüssigkeitsaufnahme zu vorübergehender Oligurie (besonders auf¬ 
fällig am 10. und 13. Tag, 460 resp. 380 ccm), die Entziehung zu Steigerung der 
Diurese von 825 ccm auf 1860 ccm am 8. Tage, während nur 400 ccm mehr getrunken wurde. 

8. Marie L., 8 J. alt, von schwächlicher Konstitution, aufgenommen am 3. Krank¬ 
heitstage mit mittelschwerem Scharlach (beträchtliches Exanthem, massige Rachen¬ 
affektion, 39,2°). Kontinua bis zum 10. Tage (infolge primärer Drüsenschwellungen 
und Synovitis scarlatinosa), dann langsam lytische Entfieberung bis zum 18. Krank¬ 
heitstage. Dann ungestörte Rekonvaleszenz. Versuchsdauer vom 4.--34. Krank¬ 
heitstage. 

Trotz schwerer Störung des Allgemeinbefindens und geringer Nahrungsaufnahme 
(vorwiegend Wasser) beiläufiger Körpergowichtsstillstand bis zum 10. Tage. 
Erst mit dem Absinken des Fiebers und Rückgang der primären Symptome sinkt das 
Körpergewicht rasch bis zum 15. Krankheitstage, um dann anfangs langsam, später 
rascher und steiler anzusteigen (Rekonvaleszenzzunahme). 

Die Chlorkurve zeigt fast kontinuierliche Retention bis zum 23. Tag (25,4 g: 
und sinkt dann durch geringe Mehrausscheidung etwas ab (20,4 g). 

Diese protrahierte Chlorretention, die wir auch in den folgenden 
Fällen finden werden, lässt sich nach unseren heutigen Kenntnissen weder 
aus der Körpergewichtskurve noch aus den sonstigen klinischen Symptomen 
erklären. Sie überdauert auch wesentlich die lange Fieberperiode. 

Noch auffallender ist die anhaltende Kochsalzretention bei 

9. Stephanie K., 8 J. alt, mittelkräftig, aufgenommen am 3. Krankheitstage eines 
leichten Scharlachs, erkrankte am 29. Krankheitstage an einem sicheren Rezidiv und 
wurde daraufhin sofort in Versuch genommen (2.—26. Krankheitstag des Rezidivs). 
Maximum der Temperatur am 3. Krankheitstag (40°), Störung der Entfieberung durch 
Synovitis scarlatinosa, so dass Pat. erst am 12. Krankheitstage fieberfrei wird. 
Lymphadenitis postscarlatinosa vom 17.—20. Tag; subfebrile Temperaturen vom 22. 
bis 31. Tag (Skrophulotuberkulose?). 

Während der ganzen Erkrankung sehr geringe Nahrungsaufnahme. Körper¬ 
gewichtsabfall um 1kg auf der Höhe der Erkrankung, dann sehr langsamer Anstieg. 
Die Chlorkurve hingegen steigt fast gradlinig und steil fast bis zum Ende des 
Versuches an (37,3 gi. Es wurde somit etwa ein Drittel der gesamten Kochsalzauf¬ 
nahme im Organismus zurückgehalten, ohne dass das Körpergewicht dadurch wesent¬ 
lich beeinflusst wird. 
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Wir haben keinerlei Anhaltspunkte, in welcher Weise und in welchen 
Organen diese „Retention chloruree seche u (sogenannte trockene Chlor¬ 
retention) statthatt. Das Vorkommen einer so beträchtlichen Auf¬ 
speicherung von Chlor ohne Oedeme lässt die Annahme von Chlordepots 
im Organismus zu. Aus solchen könnte der Organismus bei beginnender 
Nephritis mit Oedemen ohne Zuhilfenahme der Nahrungschloride, daher 
auch bei chlorarmer Diät, den Bedarf der zur Oedembildung nötigen 
Chloride decken. Auch Zunahme bestehender Oedeme könnte auf ähn¬ 
liche Weise erfolgen, ohne in der Chlorkurve zum Ausdruck zu gelangen. 


10. Katharina K., 9 J. alt, gross, kräftig, gut genährt. Leichter Scharlach, am 
8. Tag entfiebert, vom 15.—20. Krankheitstag mittlere Fiebersteigerung ohne Befund. 
Versuchsdauer vom 5.—31. Krankheitstag. 

Modifizierte Versuchsanordnung: vom 5.-9. Krankheitstag kochsalzarme Diät 
ohne Zusatz, dann Zugabe von 10 g täglich bis zum 25. Tag, dann wieder chlorarm 
bis zum Schluss. 

Die Gewichtskurve reagiert auf die erste Kochsalzdosis mit einer Zunahme um 
800 g in 24 Stunden. Dieser Zunahme entspricht eine NaCl-lletention von 5,7 g. 
Trotz fortgesetzter Kochsalzzugabe und beträchtlicher -Retention (am 24. Krankheits¬ 
tag 29,8 g) annähernd Gewichtsstillstand. Entziehung der Salzzulage beeinflusst die 
Körpergew r ichtskurve nicht, führt auch nur zu geringer Mehrausscheidung (1,7 g); 
die Retention hört damit auf. Aehnliches Chlorgleichgewicht bestand während der 
chlorarmen Vorperiode. 


11. Henriette W., 9 J. alt, schwächlich; leichter Scharlach, Aufnahme am 
3. Krankheitstag. Verzögerung der Deferveszenz bis zum 17. Krankheitstag durch 
Synovitis scarlatinosa. Versuchsdauer vom *1.-33. Krankheitstag. Chlorarme Diät 
-|- 5 g NaCl pro die. 

An der Körpergewichts kurve fällt zunächst der rapide Anstieg um 1300 g 
während der ersten 2 Versuchstage (von denen der erste chlorarm war) auf. Auch 
dann steigt das Gewicht noch bis zum 11. Krankheitstag um weitere 650 g. Dann 
ziemlich steiler Abfall bis zum 19. Krankheitstag, an welchem die sprungweise ver¬ 
laufende Rekonvaleszenzzunahme beginnt. 

Die Chlorkurve scheint anfangs der Gewichtskurve annähernd parallel zu 
gehen; selbst am chlorarmen (1,1 g) ersten Versuchstag zeigt sich Retention von 
0,5 g, auf die erste Salzzulage eine Retention von 5,1 g. Dem Gewichtsabfall ent¬ 
spricht keine Mehrausscheidung, die Retention setzt sich in geringer Intensität fort 
und erreicht auch während des steilen Rekonvaleszenzanstieges keine höheren Werte. 

Die Harnmenge entspricht, abgesehen von der Oligurie der ersten 2 Tage, etwa 
der Flüssigkeitsaufnahme, die auf zirka 1500 g täglich fixiert war. 


12. Julie H., 9 J. alt, schwächlich: aufgenommen am 2. Krankheitstag einer 
leichten Skarlatina. Der weitere Verlauf kompliziert durch eine leichte Nasendiphthcrie 
mit neuerlicher Fiebersteigerung (21.—27. Krankheitstag). Vom 7. Krankheitstag an 
systolisches Geräusch am Herzen. Versuchsdauer 4.-49. Krankheitstag. Die tägliche 
Chlorzugabe wurde aus experimentellen Gründen vom 16. —19. und vom 32. bis 

41. Krankheitstag unterlassen. 

Das Körpergewicht steigt nach annäherndem Stillstand vom 10. Tage an 
ziemlich gleichmässig und langsam an. Beträchtlichere Zunahmen am 19. und 

42. Krankheitstag um 450 bezw. 500 g erklären sich ungezwungen aus der plötz¬ 
lichen Steigerung der Chlorzufuhr an diesen Tagen um 5 g und Retention von 3,1, 
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bezw. 3,9 g NaCl. Derartige Gewichtszunahmen auf plötzliche Salzeinfuhr sind 
physiologisch und auch bei Gesunden bekannt. 

Im übrigen zeigt die Chlorkurve vom Anfang an bis zum 32. Krankheitstag 
einen steilen Anstieg, entsprechend einer beträchtlichen Gesamtretention von 41,7 g. 
Derselbe ist nur während der chlorarmen Periode (16.—19. Tag) unterbrochen und 
hört zugleich mit der täglichen Salzzulage aul. Die zweite chlorarme Periode bewirkt 
eine massige Mehrausscheidung und dann Chlorgleichgewicht; dasselbe stellt sich 
bemerkenswerterweise auch nach der vorübergehenden Retention während der letzten 
Chlorperiode ein; das vollkommen genesene Kind zeigt also keine Neigung 
mehr zu fortgesetzter Retention, sondern scheidet das eingeführte CINa 
prompt aus. 

13. Paula W., 6 J. alt, mittelgross, gut genährt. Aufgenommen am 1. Krank¬ 
heitstag, mittelschwerer Scharlach. Kontinua um 39° bis zum 11. Krankheitstag, 
dann Lyse, die am 18. Krankheitstag vollendet ist. Versuchsdauer vom 6.—31. Tag, 
die ersten 3 Versuchstage ohne Salzzulage. 

KörpergewichtsStillstand bis zum 8. Tage bei geringer Nahrungsaufnahme 
und minimaler Harnmenge (130—220 ccm); plötzlicher Gewichtssturz am 8. und 
9. Tage um 1600 g! Dann massige Schwankungen auf einer etwas absinkenden 
Grundlinie. Ebenso unvermittelt als der erwähnte Absturz erfolgt ein rascher Ge¬ 
wichtsanstieg vom 22.—24. Tag um 1400 g. Dann wieder langsamer Abfall, somit 
keine eigentliche Rekonvaleszenzzunahme. 

Die Chlorausscheidung (Bilanz am 11. Krankheitstag unterbrochen) bleibt 
vom Anfang an mit wenigen Ausnahmen wesentlich hinter der Aufnahme zurück. 
Besonders vom 18.—24. Tag sind die täglichen Retentionen beträchtlich. Bei ober¬ 
flächlicher Betrachtung gewinnt es den Anschein, als ob diese intensivere Chlor¬ 
anreicherung parallel dem Gewichtsanstieg gehe. Die Chlorretention beginnt aber 
drei Tage früher und hört einen Tag später auf. Ueberdies werden solche Reten¬ 
tionen, wie wir gesehen haben, ohne Beziehung zum Körpergewicht beobachtet. 

Es kann also ein ursächlicher Zusammenhang der beiden Kurven nicht ge¬ 
folgert werden. 

14. Franz S., 9 Jahre alt, grazil, mager. Aufgenommen am 5. Tage eines 
leichten Scharlaohs. Geringes Fieber (meist unter 38°) bis zum 18. Tage, dann 
Wohlbefinden. Versuchsdauer vom 10.—64. Krankheitstage. Anfangs erhielt Pat. als 
Zulage zur chlorarmen Diät 10 g mit eintägiger Unterbrechung am 24. Krankheits¬ 
tage bis zum 43. Krankheitstage. Von da ab durch 4 Tage bloss 5 g und schliesslich 
reine kochsalzarme Diät. 

Das Körpergewicht sank bis zum 14. Krankheitstage um 1300g und stieg 
dann ziemlich regelmässig langsam an. Eine grössere Schwankung (Abnahme um 
400 g und darauffolgende Zunahme 650 g) am 24.-25. Krankheitstago erklärt sich 
durch die eintägige Unterbrechung der Salzzufuhr. Die Chlorentziehung zu Ende 
des Versuches verhinderte keineswegs die weitere Körpergewichtszunahme. 

Die Chlorkurve zeigt im grossen und ganzen eine stetige Tendenz zur 
Retention, wenn auch mehrmals beträchtliche Mehrausscheidungen (am chlorarmen 
24. Krankheitstage um 5,3 g!) stattfinden. 

Die Gesamtretention erreichte so am 38. Krankheitstage mit 
38 g ihren Höhepunkt. Trotz weiterer Zufuhr von 10 g NaCl trat dann 
geringe Mehrausscheidung ein, die wir dadurch befördern wollten, dass 
wir die Kochsalzzulage zuerst auf die Hälfte verminderten und dann 
ganz strichen. Es gelang uns trotzdem nicht, den Chlorbestand 
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des Organismus zu vermindern; im Gegenteil, selbst bei chlorarmer 
Diät retinierte Pat. 8 Tage lang. 

Interessante Befunde ergab der Wasserstoffwechsel. Anfangs litt 
Pat. unter auffallender Polydypsie, trank z. B. am 10. Krankheitstagc 
4,4 Liter Flüssigkeit (davon 2,9 Liter Wasser); die Harnmenge betrug an 
diesem Tage 3,035 Liter. Die Einschränkung der täglichen Flüssig¬ 
keitszufuhr brachte bald die Polyurie zum Stillstand. Eine Erklärung 
für diesen vorübergehenden „Diabetes insipidus“ (spezifisches Gewicht 
des Harns einmal nur 1001!) können wir nicht geben. Auch für die 
Annahme einer Nephritis interstitialis ergab sich kein Anhaltspunkt. 

Die Fälle 8—14 repräsentieren eine zweite Gruppe: fortgesetzte 
Chlorretention vom Beginne bis oft tief in die Rekonvaleszenz hinein, 
ohne ersichtlichen Zusammenhang mit der Körpergewichtskurve. Auch 
von den übrigen klinischen Symptomen erweist sich die Retention als 
unabhängig. In keinem dieser 7 Fälle kam es zu einer Nephritis. 
Bei der folgenden 3. Gruppe finden wir anschliessend an primäre 
Chlorretention fortgesetzte Mehrausscheidung: 

15. Norbert R., 10 Jahre alt, gross, kräftig, gut genährt. Aufnahme am 
2. Krankheitstage eines leichten Scharlachs (Temperatur unter 38°). Keine Kompli¬ 
kationen. Versuchsdauer vom 3.—31. Krankheitstage. Chloranne Diät -J- 5 g NaCi. 

Das Körpergewicht steigt vom 4. Krankheitstage bis zum Schluss fast regel¬ 
mässig an. Gesamtzunahme 2 kg. 

Die Chlorkurve ergibt bis zum 10. Tage geringe Retention (Sa. 5,2 g), dann 
fast kontinuierliche geringe Mehrausscheidung bis zum 27. Krankheitstage (Chlorid¬ 
bestand — 5,7 g), schliesslich wieder Retention, so dass zu Ende des Versuches bei 
Körpergewichtszunahme um 2 kg der Chlorbestand auf demselben Niveau steht wie zu 
Beginn. 

16. Karl F., 11 Jahre alt, gross, kräftig, w r ird am 2. Tage eines leichten 
Scharlachs eingebracht. Auffallenderw'eise steigt die Temperatur bis zum 5. Krank¬ 
heitstage noch an (39,2°), dann langsame Lyse bis zum 14. Tage. Vom 16. bis 
52. Krankheitstage subfebrile bis febrile Temperaturen,'für die keinerlei Organbefund 
nacbgewiesen werden konnte (Tuberkulose?). Versuchsdauer vom 3.-66. Krankheitstage. 

Die Körpergewichtskurve sinkt gloichmässig vom Anfang bis zum Abschluss 
des primären Fiebers um rund 2 kg. Während der auf Tuberkulose verdächtigen 
langen remittierenden Fieberperiode besteht bis zum 43. Krankheitstage fast voll¬ 
ständiger Gewichtsstillstand. Mit jähem Ruck (1150 g in 2 Tagen) setzt dann die 
Rekonvaleszenzzunahme ein und hält bis zum Schlüsse an. In diesem Falle ist die 
Körpergewichtskurve ein getreues Spiegelbild des allgemeinen Befindens. 

Die Chlorausscheidung bleibt nur am 3. und 4. Krankheitstage hinter der 
Aufnahme zurück (Gesamtretention 4,1 g); von da an zeigt sich mit wenigen und 
geringfügigen Unterbrechungen eine anhaltende Tendenz zur Mehrausscheidung, die 
gerade zur Zeit der Rekonvaleszenzzunahme sehr deutlich wird und am 58. Krank¬ 
heitstage z. B. 4,6 g beträgt. Selbst während der raschen Zunahme am 43. bis 
44. Krankheitstage besteht keine Chlorretcntion. Das steile Absinken der Chlorkurve 
bis auf — 23,2 g steht somit in direktem Gegensatz zur Körpergewichts¬ 
kurve. Die Mehrausscheidung setzt auffallenderweise gleichzeitig mit der völligen 
Entfieberung am intensivsten ein. 
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Fassen wir die bisherigen Resultate zusammen, so beziehen sich 
dieselben auf den Chlorstoflfwechscl des leichten und mittelschweren 
Scharlachs einschliesslich der Rekonvaleszenz. Mit Ausnahme der 
durchgehends chlorarm behandelten Fälle finden wir regelmässig während 
der primären Krankheitserscheitiungen mehr oder weniger beträchtliche 
Chlorretention; wie erwähnt, bringen wir diese mit den entzündlichen 
Vorgängen in der Haut in kausalen Zusammenhang. Bezüglich des 
weiteren Verlaufes der Chlorkurve lassen sich die Fälle in 3 Gruppen 
einteilen: 

1. Chlorglcichgewicht. 

2. Fortgesetzte Chlorretention. 

3. Mehrausscheidung. 

Diese Einteilung entspricht wahrscheinlich keinen wirklichen Gruppen 
mit gesetzmässigem Verhalten der Chlorausscheidung, sondern kann 
bisher nur als willkürliche, den Ueberblick erleichternde Ordnung auf¬ 
gefasst werden. Nur der eine Schluss ist berechtigt, dass es, abgesehen 
von der primären Chlorretention, keine typische Chlorkurve des Schar¬ 
lachs gibt. 

Ebenso wenig Hessen sieh bestimmte Gesetze aus dem Verhältnis 
zwischen Körpergewicht und Chlorkurve ableiten. Wir sehen vielfach 
statt Parallelismus Divergenz der beiden Kurven. Nur die primäre 
Salzretention entspricht häufig einem Gewichtsstillstand (Wasserretention 
bei Eiweisszerfall), in einzelnen Fällen kommt es sogar trotz der un¬ 
günstigsten Bedingungen zu einer primären Körpergewichtszunahme; hier 
überwiegt die Flüssigkeitsretention über den Eiweisszerfall. Wir betonen 
den eigentümlichen Verlauf der Gewichtskurve des Scharlachs umsomehr, 
als Reimer 1 ) bei seinem Riesenmaterial (968 Fälle) stets primären 
Gewichtsabfall fand. Dass dieser paradoxe Gewiehtsverlauf tatsächlich 
durch Wasserretention bedingt ist, ergibt sich schon aus der regelmässig 
beobachteten absoluten und relativen Oligurie auf der Höhe der Er¬ 
krankung und aus dem raschen Abfall des Körpergewichts mit der 
Deferveszenz, oft mit Polyurie verbunden, ohne dass letztere von einer 
entsprechenden Polyehlorurie begleitet ist. Auch für den weiteren Ver¬ 
lauf der Scharlacherkrankung gibt uns die Körpergewichtskurve wert¬ 
volle Aufschlüsse, insofern sie eines der wichtigsten .objektiven Sym¬ 
ptome des Allgemeinbefindens darstellt. Solange die Gewichtskurve 
nicht ansteigt, hat man keine Gewähr für den Fortschritt der Genesung 
und wir verweisen neuerdings auf die Wichtigkeit des Rekonvaleszenz- 
winkcls (v. Pirquet) als Markstein am Beginn des Weges zur 
Heilung. 

1) Reimer, Beiträge zur Lehre vom Fieber beim Scharlach. .Jabrb. f. Kinder¬ 
heilkunde. 181(0. 30. Bd. S. 34. 
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II. Scharlach und Nephritis. 

Die Erwartung, dass es uns gelingen würde, auch solche Scharlach¬ 
fälle in unsere Versuchsreihe zu bekommen, in deren Verlaufe sich eine 
postskarlatinöse Nephritis entwickeln würde, hat sich in einigen, mit 
chlorfixierter Diät behandelten Fällen erfüllt; an diesen konnten wir so¬ 
mit die Chlorbilanz bei der Entstehung der Nephritis feststellen. 

1. Georg E., 6 J. alt, ziemlich kräftig, wurde am 2. Krankheitstage eines 
leichten Scharlachs aufgenommen, ln der 1. Krankheitswoche Fieber um 38° ohne 
wesentlichen Befund, am 11. Krankheitstage ist Patient entfiebert. Erst an diesem 
Tage setzt der Versuch ein. Vom 14.—19. Krankheitstage eine Periode beträchtlichen 
Fiebers (Maximum 40° am 16. Krankheitstag); an objektiven Symptomen fand sich 
am 14. Tag leichtes Oedem des Gesichts, am 16. Tage etwas Oedem an den Tibien, 
das am nächsten Tage wieder geschwunden war. Dagegen waren am 17. Tag die 
Augenlider gedunsen. Albumen fand sich nur in Spuren am 14. und 19. Tage. Am 

20. Tage frei. Am 21. Krankheitstage nachmittags plötzlich konzentrierter hoch- 
gestellter Urin, Oedem des Gesichts, Mattigkeit, Fieber 38,6°. Harnmenge an diesem 
Tage nur 195 ccm bei 1100 ccm Flüssigkeitsaufnahme, IpM. Albumen. Das Körper¬ 
gewicht schnellt bis zum Morgen des 22. Krankheitstages um 1100 g in die Höhe. 
Im Harnsediment massig reichliche hyaline, einzelne Kpithelzylinder, Nierenepithelien, 
Blutschatten und Leukozyten. Somit Einsetzen einer typischen akuten 
hämorrhagischen Nephritis. Am 22. Krankheitstage nur 110 ccm Harn bei 
1250 ccm Wasseraufnahme, 3pM. Eiweiss, Temperatur 39,3°. Keine urämischen 
Symptome. Nahrungsaufnahme sehr gering. Die Kochsalzeinluhr stiess am 21. 
und 22. Krankheitstag auf subjektiven Widerstand des Pat. und musste 
desh alb ausgesetzt werden. Vom 23. Tage ab bessern sich die nephritischen 
Symptome (Steigerung der Diurese, Sinken des Eiweissgehaltes, Aufhören des Fiebers, 
Besserung des Allgemeinbefindens). Die Oedeme halten noch an bis zum 28. Krank¬ 
heitstage, Hämaturie bis zum 38. Krankheitstage. Am 42. Krankheitstage ist der 
Harn eiweissfrei. 

Am Herzen zeigten sich ausser Pendelrhythmus vorn 24.—33. Krankheitstage 
keinerlei Störungen. 

Versuchsdauer vom 11. —46. Krankheitstag. Chlorarme Diät mit Salzzulage: 
11.-20. Tag 5 g 

21. ,. 0,3 g (das übrige zurückgewiesen) 

22. „ 2,2 g ( „ „ „ ) 

23.-34. „ 0,0 g 
35.—36. „ 5 g 

37.-39. „ 10 g 

40. „ 6,2 g 
41.-46. „ 5 g 

Von besonderem Interesse ist in diesem Fall die Körpergewichtskurve. Sie 
verläuft vom 6.—21. Krankheitstag fast horizontal, ohne dass man an ihr die klinisch 
notierten Oedeme des 14.—17. Krankheitstages erkennen kann. Erst mit dem Ein¬ 
setzen der typischen Nephritissymptome am 21. Krankheitstage steigt das Körper¬ 
gewicht, wie schon erwähnt, um 1100 g, am nächsten Tage um weitere 600 g. Trotz 
Wegfall der Salzzulage hält die steigende Tendenz des Körpergewichts bis zum 
26. Tage an, doch sind die täglichen Zunahmen nicht mehr so bedeutend (2—300 g). 
Die Gesamtzunahme beträgt innerhalb 5 Tagen 2450 g (nephritisches Oedem). Nun¬ 
mehr sinkt durch Ausscheidung der Oedeme und zunehmende Diurese die Kürper¬ 
gewichtskurve gleichmässig bis zum 33. Tage ab. Nach kleinen Schwankungen setzt 
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am 45. Tage die Rekonvaleszenzzunahme ein und verläuft steil, so dass Pat. mit 
demselben reellen Gewichte, wie auf der Höhe der Oedeme, geheilt entlassen wurde. 

Die Ch lorkurve zeigt anfangs eine fallende Tendenz. Gleichzeitig milder 
Fieber- und prämonitorischen Oedemperiode (14.—18. Tag) besteht massige Retention, 
so dass die Chlorkurve am 17. Tag wieder fast den Nullpunkt erreicht. Am 18. Tage 
eine Mehrausscheidung von 2,6 g bei gleichzeitiger Polyurie. Am 19. Tage beginnt 
eine steile Chlorretention, synchron mit der spurenweisen Albuminurie und Oligurie. 
Sie geht dem Körpergewichtssprung um 2 Tage voraus, verläuft steil, so 
lange die Salzzufuhr andauert, verflacht sich natürlich mit der Entziehung derselben 
und erreicht einen Tag später (26.) ihren Höhepunkt als die Gewichtskurve. Aller¬ 
dings liegt die geringe Retention (0,15 g) des letzten Tages innerhalb der Fehler¬ 
grenzen. Die Gesamtretention vom 19.—27. Krankheitstage beträgt 15,1 g bei einer 
Körpergewichtszunahme um zirka 2500 g. Ein Teil der retinierten Chloride 
(7,85 g) wird in den folgenden Tagen wieder abgeschoben. Diese Senkung des 
Chlorniveaus geht annähernd parallel dem gleichzeitigen Körpergewichtsabfall. Auf 
eine neuerliche Zugabe von 5 g NaCl am 35. Tage reagiert Pat. mit eintägiger 
Retention, bewältigt am nächsten Tage diese Menge, um auf eine weitere Steigerung 
der Einfuhr auf 10 g abermals durch 2 Tage zu retinieren, ohne dass es zu sichtbarer 
Oedembildung kam. Am Schlüsse w T urde die Salzzulage auf 5 g reduziert; dies be¬ 
antwortete Pat. mit deutlicher Mehrausscheidung. 

Sehen wir von der schwer zu deutenden Vorperiode vom 14. bis 
18. Tage mit leichtem Oedem und nachweisbarer Kochsalzretention ab, 
so geht die Chlorretention dem voll entwickelten klinischen Bild der 
Nephritis und insbesondere dem Körpergewichtsanstieg um 2 Tage vor¬ 
aus. Als einziges Symptom der Nephritis fanden sich an diesen Tagen 
Spuren Albumen im Harn. 

So verlockend es wäre, aus diesem Falle die Konsequenz abzuleiten, 
dass bei der Entstehung der Oedeme die Chlorretention das Primäre, 
die Wasserretention das Sekundäre sei, darf man sich doch nicht zu einem 
so bedeutungsvollen Schlüsse verleiten lassen, umsomehr, als ja leichtes 
Oedem an Augenlidern und Tibien, ohne das Körpergewicht zu beein¬ 
flussen, neben spurenweiser Albuminurie, bereits mehrere Tage vorher zu 
erkennen w r ar. Mit diesen Oedemen würde sogar die Retention zurzeit 
der prämonitorischen Fieberperiode in vollständigem Einklänge stehen. 
Vom therapeutischen Standpunkte aus verdient es hervorgehoben zu 
werden, dass der Kranke auf der Höhe der Nephritis schon am 2. Tage 
das Kochsalz zurückwies und sich so selbst die chlorarme Diät wünschte, 
ohne dass dabei mangelnder Appetit die Ursache des Salzekels gewesen 
wäre. Erst in der Rekonvaleszenz gelang cs uns wieder leicht, die Salz¬ 
zulage durchzusetzen. 

Viel komplizierter gestaltete sich der Verlauf bei 

2. Josef R., 12 J. alt, gross und kräftig, aufgenonimen am 4. Krankheitslage: 
mittelschwerer Scharlach (intensives Exanthem, 39,9, geringe RachenafTektion). Bis 
zum 12. Tag beträchtliches Fieber bis 39,7, Synovitis scarlatinosa; vom 13. Tag ab 
fieberfrei, jedoch Zeichen von Herzstörungen (Arhythmie und Bradykardie, zunehmende 
Dilatation). Am 20. Tage neuerlich Fieber (38,2) und Beginn der Nephritis, 
nachdem schon seit dem 6. Krankheitstag wiederholt Spuren von Albumen aufgetreten 
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waren. Rasche Körpergewichtszunahme (Oedem). Die nephritischen Symptome waren 
typisch (Oligurie, Hämaturie, Zylindrurie, Albuminurie bis 6 pM. am 33. Tag). Das 
Fieber bekommt am 28. Tag einen eigentümlichen intermittierenden Charakter (bis 
41°), wiederholte Schüttelfröste (Sepsis?). 

Zugleich schwerste Herzstörungen mit stenokardischen Anfällen, fliegendem Puls, 
beträchtlicher Dilatation (Hydroperikard?). Am 35. Tage Temperatursturz von 39,4 
auf 36,0°; damit bessern sich die kardialen und renalen Symptome. Wohl zeigt P. 
vom 40. bis 60. Tag subfebrile Temperaturen, der Eiweiss- und Blutgehalt sinkt am 
45. Krankheitstag auf Spuren. 

Vom 69. bis 74. Krankheitstag Fiebersteigerung durch Stomatitis ulcerosa mit 
Wiederaufflackern der am 57. Krankheitstag geschwundenen Hämaturie. Am 78. Tag 
ist der Harn endlich eiweissfrei. 

Versuchsdauer vom 5. bis 79. Krankheitstag (2y 2 Monate). Kochsalzzusatz mit 
Ausnahme des 28.Tages (1,75 g) täglich 5 g bis zum 33. Krankheitstag. Am 34.Tag 
erbrach Patient und wies von da an das Kochsalz energisch zurück. Wiedereinfuhr 
gelang erst am 62. Tag bis zum Ende. 

Die Körpergewichts kurve fällt unter starker Abmagerung vom Anfang an 
bis zum 14. Tag steil ab (34,5 auf 31,7 kg), um dann durch 5 Tage annähernd hori¬ 
zontal zu verlaufen. Ara 20. und 21. Krankheitstag schnellte das Körpergewicht 
gleichzeitig mit dem Eintritt der Nephritis um 1600 g in die Höhe und steigt bis zum 
29. Krankheitstag um weiterd 2100 g. Während dieser Anstieg zum Oedemgipfel fast 
geradlinig erfolgte, geht der Abfall in zackiger Linie vor sich. Besonders auffallend 
ist die plötzliche Zunahme um 800 g am 34. Krankheitstag, welche durch den nächst¬ 
tägigen Abfall um 1200 g übertrofTen wird. Abgesehen von diesen durch Verschlimme¬ 
rung des kardialen und renalen Leidens erklärlichen Kurvenzacken, herrscht bis zum 
53. Krankheitstag eine ausgesprochene rasch abfallende Tendenz des Körpergewichts 
vor. Dasselbe erreicht an diesem Tage nach einem Verlust von 6 kg (Oedemausschei- 
dung Abmagerung) den Tiefstand von 30 kg. Die nun folgende Rekonvaleszenz¬ 
zunahme ist anfangs sehr befriedigend, so dass Pat. bis zum 66. Tag wieder 2,4 kg 
eingebracht hat. Die Mundaffektion mit Verschlimmerung der Nephritis hält die weitere 
Zunahme bis zum 75. Krankheitstage auf. 

Die Chlor kurve verläuft bis zum 19. Krankheitstag analog den Fällen der 
Gruppe 1; gleichzeitig mit der Oligurie, dem Körpergewichtsanstieg und dem Fieber 
des 20. Krankheitstages beginnt eine 8tägige Periode mächtiger Chlorretention (40,9 g, 
auf Oedem berechnet, müssten dieser Menge ca. 5 kg Oedemflüssigkeit entsprechen; 
nachweisliches Oedem 3,9 kg). Eine 8tägige Periode wechselnden Verhaltens der 
Chlorbilanz mit überwiegender Retention folgt, so dass der relative Chlorbestand des 
Körpers auf 56,2g sich erhebt. Am 38. Krankheitstag setzt, bei chlorarmer Diät, doch 
nicht durch sie ausgelöst, eine Polychlorurie ein, die zur Wiederausscheidung der 
retinierten Chloride führt. Am Tage des Tiefpunktes des Körpergewichts steht der 
Chlorbestand des Organismus auf demselben Niveau wie zu Beginn der Nephritis. 
Es folgt zwei Tage lang Chlorgleichgewicht, dann setzt trotz Rekonvaleszenzzunahme 
eine weitere Mehrausscheidung ein, die nur durch die neuerliche Salzzulage einen 
Tag aufgehalten wird. Der relative Chlorbestand sinkt sogar unter den Nullpunkt 
und erreicht mit — 14,4 g sein Minimum am 67. Krankheitstag. Mit der mehrfach 
erwähnten Mundentzündung und neuerlichen Hämaturie zeigt sich nochmals vorüber¬ 
gehende Retention. 

Gleichzeitig mit der steilen Körpergewichtszunahme und Chlorretention besteht 
Oligurie, während die Harnmengen zur Zeit der Oedemausscheidung nicht immer die 
Flüssigkeitsaufnahmen übertreffen (vermehrter Wasserverlust durch Haut und Lungen). 

In diesem Falle begann die Nephritis am *20. Krankheitstag mit 
Fieber, Oligurie, Körpergewichtsanstieg und Chlorretention. Der Harn 
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war an diesem Tage noch eiweissfrei; die Albuminurie setzte erst am 
nächsten Tage ein. Wasser- und Chlorretention erscheinen also gleich¬ 
zeitig. Eine Entscheidung der Frage, welche von beiden die primäre ist, 
kann daher aus diesem Falle nicht gefällt werden. Zulässig erscheint dabei 
nur der Schluss, dass beide zusammen das erste Symptom der geschädigten 
Nierenfunktion darstellen. Die kochsalzarme Diät erwies sich auch bei 
diesem Patienten als notwendig, da es uns unmöglich war, auf der Höhe 
der Nephritis der Diät Kochsalz zuzufügen; geradeso wie Georg E. wies 
Patient selbst energisch die Salzzulage zurück. Daraus geht neuerlich 
hervor, dass die therapeutische Anwendung der kochsalzarmen Diät auch 
den instinktiven Wünschen mancher wassersüchtiger Patienten vollkommen 
entspricht. 

3. Helene H., 11 J. alt, gross, kräftig; aufgenommen am 4. Krankheitstage. 
Schwerer Scharlach. Kontinua um 39° bis zum 22. Krankheitstag. Intensives Exanthem, 
starke Rachenaffektion. 

Am 28. und den folgenden Tagen neuerliches Fieber von stark intermittierendem 
Charakter (Temp. bis 41° am 31. Krankheitstage), dabei nephritische Symptome: 
Albuminurie (1 3 / 4 pM. am 33. bis 37. Krankheitstag), Hämaturie, typisches Sediment, 
keine nachweisbaren Oedeme. Die Fiebersteigerungen bleiben am 35. Krankheitstag 
aus, Pat. bleibt dann bis zum Schlüsse fieberfrei, vom48. Krankheitstag sind im Harn nur 
mehr Spuren Eiweiss, vom 72. Tag an Harn meist eiweissfrei. Das Allgemeinbefinden 
war durch die lange primäre Fieberperiode erheblich gestört. Während der hohen 
Temperaturen der 5. Krankheitswoche neuerliche Verschlechterung; die wiederholten 
Temperatursprünge (Differenzen von über 4 0 !) erfolgten meist unter schwächenden 
Schüttelfrösten resp. Schweissausbrüchen; von dieser schweren Erkrankung konnte 
sich Pat. nur ganz allmählich erholen. 

Versuchsdauer vom 6. bis 86. Krankheitstag (2 2 / s Monate). Die Kochsalzzulage 
betrug bis zum 30. Krankheitstag täglich 5 g, wurde dann von der Patientin zurück¬ 
gewiesen und erst wieder vom 62. Krankheitstag an eingeführt. Am 81. Tage steigerten 
wir die Zulage auf 10 g bis zum Schlüsse. 

Die Körpergewichtskurve steigt trotz schwerer Krankheitssymptome und 
geringer Nahrungsaufnahme bis zum 11. Krankheitstage an. Besonders auffallend ist 
am 8. Krankheitstag eine Zunahme um 800 g, ohne dass Oedeme auftraten. Am 
15. Krankheitstag beginnt ein kritischer Gewichtssturz (in 3 Tagen um 2100 g), der 
bis zum 27. Krankheitstag anhält und zusammen 3750 g beträgt. Mit der Deferveszenz 
lässt sich kein Zusammenhang konstruieren; dagegen war das Allgemeinbefinden vom 
15. Tage an sichtlich besser trotz rascher Abmagerung (Ausschwemmung toxischer 
Substanzen?). Der am 28. Krankheitstag einsetzenden Nephritis entspricht keine 
wesentliche Gewichtssteigerung; auch Oedeme fehlten. Doch erhebt sich über der 
konstruierten abfallenden Grundlinie der Körpergewichtskurve während der ersten 
Nephritiswoche ein kleiner, wohl auf Wasserretention zurückzuführender „Berg u 
(750 g). Der Tiefpunkt der Kurve wird am 37. Krankheitstag erreicht; von da an 
schleppende Rekonvaleszenzzunahme, so dass erst gegen Ende des Versuches das 
Anfangsgewicht erreicht wird. 

Die Chlorkurve nimmt in diesem Falle einen ganz aussergewöhnlichen und 
unerklärlichen Verlauf. Schon die primäre Retention ist hier sehr beträchtlich; in 
continuo steigend erreicht dieselbe am 14. Krankheitstage die Höhe von 31 g. Sie lässt 
sich nur zum Teil auf die gleichzeitige Gewichtszunahme zurückführen. 

Selbst bei Annahme von abnormen Chlorverlusten auf anderem Wege würde der 
Verlauf kein wesentlich anderer sein. Zur Zeit des kritischen Gewichtssturzes rückt 
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die Chlorkurve nur 3 Tage lang wenig nach abwärts und verläuft dann bis zum 
40. Tage ziemlich eben. Nur zu Beginn der Nephritis zeigt sich ein starker Buckel, 
der gegenüber dem Körpergewichtsberg wesentlich zuriickbleibt. 

Vom 40. Tag an sinkt das Chlorniveau anfangs langsamer, vom 49. Tag ab 
immer steiler; am 56. Krankheitstag wird der Nullpunkt erreicht. Unaufhaltsam, trotz 
neuerlicher Salzfütterung, stürzt das Chlorniveau bis zum 80. Tag um weitere 60 g 
ab! Die Chlorverluste (negative Bilanzen) betrugen an manchen Tagen über 5 g. 
Erst Steigerung der Salzzulage auf 10 g hemmte den weiteren Sturz der Chlorkurve. 

Die Harnmengo blieb anfangs erheblich hinter der Flüssigkeitsaufnahme zurück 
entsprechend den Gewichtsverhältnissen. Der steile Körpergewichtsabfall verläuft 
ohne Polyurie, sodass erheblichere Wasserverluste durch Haut und Lungen angenommen 
werden müssen. Auch zur Nephritiszeit sind die Harnmengen klein, doch fehlt au-s 
gesprochene Oligurie. Mit der Besserung der Nephritis und begleitet von Polychlorurie 
setzt am 50. Krankheitstag eine akute Polyurie ein, die 5 Tage andauert. Von da ab 
normale Harnmengen. Polyurie entspricht wieder der Polychloiurie vom 78. bis 80. 
und am 84. Krankheitstage. 

Für die Frage der primären Chlorretention gibt die Chlorkurve dieses 
Falles keinen Aufschluss; dies mag damit Zusammenhängen, dass diese 
Nephritis ohne Oedeme verlief und dass im weiteren Verlaufe eine be¬ 
trächtlichere Chlorretention durch die chlorarme Diät unmöglich gemacht 
wurde. Auffällig ist der horizontale Verlauf der Chlorkurve während 
des intensiveren Körpergewichtsverlustes in der 2. bis 5. Woche. Diese 
überschüssige Chlormenge kann unmöglich in der Blutbahn zirkulierend 
gedacht werden, da sie daselbst schwerste osmotische Störungen ver¬ 
anlassen müsste; überdies ist nach allen bisherigen Erfahrungen der 
ChlQridgehalt des Blutes nur unwesentlichen und vorübergehenden Schwan¬ 
kungen unterworfen. Wir sind somit neuerdings (siehe S. 363) zur An¬ 
nahme gezwungen, dass diese beträchtliche Chlorretention ausserhalb der 
Blutbahn in den Organen deponiert ist. Diese Auffassung gewinnt weiter 
dadurch an Wahrscheinlichkeit, dass im vorliegenden Fall sodann inner¬ 
halb von 32 Tagen bei steigendem Körpergewicht eine Verarmung des 
Organismus an Chloriden um mehr wie 80 g nachgewiesen wurde. Die 
bei der Chlorbilanz in Betracht kommenden Versuchsfehler (Vernach¬ 
lässigung der Chlorverluste durch Schweiss und Stuhl, Harnverluste) 
könnten die tatsächliche Höhe der Chlorverluste nur noch steigern. Im 
ersten Drittel des Versuches hat sich vor unseren Augen ein Chlordepot 
von ca. 30 g gebildet. Es darf nach unseren bisherigen Versuchen an¬ 
genommen werden, dass auch während der ersten 5 Krankheitstage vor 
Versuchsbeginn Chlor retiniert wurde. Damit wäre ein grosser Teil der 
abgeschobenen Chloride nichts anderes als Salzmengen, die während des 
primären Scharlachs aufgestapelt wurden. Nichts spricht übrigens da¬ 
gegen, dass auch in gesunden Tagen solche Chlordepots bestehen, durch 
welche paradoxe Chlormehrausscheidungen verständlich werden. 

Ein ungelöstes Problem bleibt es, wodurch der Beginn der Polyurie 
veranlasst wurde und warum der rekonvaleszente Organismus der Patientin 
mit Hartnäckigkeit solche Chlormcngen ausschwemmte. Ucberdies ist 
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hervorzuheben, dass sich diese Umwälzung im Salzbestandc des Körpers 
ohne nachweisbaren Einfluss auf das Allgemeinbefinden abspielte und 
auch klinisch in keiner Weise zum Ausdrucke kam. 

4. Franz D., 6 J. alt, grazil, schwächlich, am 1. Krankheitstage aufgenommen, 
mittelschwerer Scharlach. Kontinua um 38° bis zum 15. Krankheitstage. Am 
18. Krankheitstage Albumen positiv, nach Esbach nicht bestimmbar, am 24. Krank¬ 
heitstage Fiebersteigerung durch Lymphadenitis postscarlatinosa (bis 40,6). Die 
Fieberperiode dauert bis zum 31. Krankheitstage. Am 29. Krankheitstage erscheint, 
nachdem der 26.—28. Tag eiweissfrei gewesen, neuerlich spuremveise Albuminurie 
und deutliche Hämaturie. Typisches Sediment. Leichtes Oedem des Gesichtes. Keine 
schweren Allgemeinstörungen. Das Oedem nimmt am 33. Krankheitstage ab, der 
Blutgehalt schwindet. In der Folge nur mehr Spuren Eiweiss. Versuchsdauer vom 
4.-68. Tage. Chlorarme Diät -f- 5 g NaCl vom 4.-46. Krankheitstago (mit zwei¬ 
maliger Unterbrechung). Vom 46.—61. Krankheitstage reine chlorarme Diät, dann 
bis zum Schluss 5 g NaCl. 

Die Körpergewichts kurve ergibt wenig Bemerkenswertes: Bis zum 8. Tag 
mässige Zunahme, dann rasche Abnahme bis zum 12. Tage. Nach vorübergehendem 
neuerlichen Anstieg sinkt die Körpergewichtskurve auf den Tiefpunkt am 18. Tage; 
von da ab mit unregelmässigen Schwankungen sehr langsame allmähliche Gewichts¬ 
zunahme. Die auch klinisch nur rudimentäre Nephritis gibt in der Körpergewichts¬ 
kurve keinen Ausschlag. 

Die Chlorkurve entspricht in ihrem Verlaufe der Gruppe 2, d. h. der primären 
Retention folgt nach kurzem Abfall eine langdauernde Retention, die bis zum 
35. Krankheitstage andauert (ca. 44 g). Dann folgt Chlorgleicbgewicht: trotz langer 
Versuchsdauer konnte keine Ausscheidung dieses Chlordepots, wie wir es bei Helene 
H. gesehen haben, beobachtet werden. Bei relativ sehr geringer Rekonvaleszenz¬ 
zunahme schliesst die Chlorbilanz mit einem Plus von 42,1 g ab. Ebensowenig wie 
die Körpergewichtskurve wird die Chlorkurve durch Eintritt und Ablauf der Nephritis 
beeinflusst. 

In den folgenden zwei Fällen ist die Nephritis nur undeutlich und 
rudimentär aufgetreten, so dass die Auffassung der geringen Nierensymptome 
als Nephritis im Zweifel steht. 

5. Hilda E., 6 J. alt, gross, kräftig; leichter Scharlach. Lytische Entfieberung 
vom 3.—10. Krankheitstage, dann fieberfrei. Im Beginn kein Eiweiss im Harn. Vom 
7. Tage ab mit Ausnahme des 17. Tages bis zum Schluss spurenweise Albuminurie, 
nur vom 21.—25. Tage betrug der Eiweissgehalt ca. Y 3 pM.; keine Hämaturie, spär¬ 
liche granulierte Zylinder und Nierenelemente. 

Versuchsdauer vom 5.—41. Tage, chlorarme Diät -[- 5 g NaCl. 

Die Gewichts kurve verläuft während der ganzen Versuchsdauer fast hori¬ 
zontal. Nur am 15. Krankheitstage steigt das Gewicht plötzlich um 400 g, fällt aber 
während der nächsten 2 Tage um 800 g ab. Von da an bis zum 24. Krankheitsinge, 
also zu Beginn der fraglichen Nephritis, steigt das Gewicht ziemlich gleichmässig 
um 1000 g und sinkt im Laufe des 24. Tages um 400 g etwa auf das ursprüngliche 
Niveau. Keine Rekonvaleszenzzunahme während des Spitalsaufenthaltes. 

Die Chlorkurve entspricht in ihrem anfänglichen Verlaufe der Gruppe I; den 
Körpergewichtsschwankungen parallel findet sich am 15. Krankheitstage Retention 
(5,1 g), am nächsten Tage Mehrausscheidung um 4,1 g. Einen Tag vor dem Ge¬ 
wichtsanstieg setzt eine 5 tägige Retentionsperiode ein (zusammen 7,6 g). 

Am 15. Tage bei Körpergewichtszunahme und Chlorretention wurde auffallende 
Oligurie (380 ccm) beobachtet. 
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6. Rosa L., 6 J. alt, mittelgross, kräftig. Aufgenommen am 3. Krankheitstage 
mit leichtem Scharlach. Massig intensives Exanthem; geringe RachenafTektion. Vom 

4. Tage ab (39,5) lytische Entfieberung, die am 10. vollendet ist. 13.—20. Krank¬ 
heitstag remittierende Fieberperiode (Otitis). Vom 16. Tage an leichte nephritische 
Symptome: Spuren Albumen, leichtes Oedem des Gesichtes, Pendelryhthmus am 
Herzen. Die Albuminurie hält mit einigen Unterbrechungen bis zum Schluss an. 
Das Sediment enthielt nur einzelne Zylinder. Vom 24.-43. Tage remittierendes 
Fieber, dessen Erklärung nicht mit Sicherheit zu geben ist (Otitis? Tuberkulose?). 
Versuchsdauer vom 7.—48. Krankheitstage. Chlorarme Diät -[“5 g NaCl, häufige 
Unterbrechung der Salzzulage. 

Körpergewicht: Ungefähr Gleichgewicht bis zum 29. Krankheitstage, dann 
Absinken auf ein niedrigeres Niveau (16000), in den folgenden 3 Tagen Zunahme 
um 800 g, dann wieder Abfall zum früheren Niveau. Die Nierenstöiung wird in der 
Körpergewichtskurve nicht ersichtlich. 

Die Chlorkurve reiht sich in die 11. Hauptgruppe ein. Die dem primären 
Scharlach entsprechende Retention fehlt aus dem Grunde, da der Versuch erst am 
7. Krankheitstage begonnen wurde. Sehr deutlich ist der Einfluss der eingeführten 
Salzmengen auf die Chlorbilanz. Auf jede Kochsalzzulage erfolgte prompte Retention, 
deren Dauer vollkommen übereinstimmt mit der Dauer der Salzzulage. So resultiert 
aus der Chlorperiode vom 16.—27. Tage eine Gesamtretention von 18 g (ohne Körper¬ 
gewichtszunahme). Während der nächsten 4 salzfreien Tage eintägige Mehrausschei¬ 
dung, dann Gleichgewicht. Auf neuerliche 4tägige Salzzufuhr Retention von 14 g. 
In der nun folgenden chlorarmen Periode durch 3 Tage Mehrausscheidung, dann 
Gleichgewicht. Abermals Retention auf die letzte Steigerung der Salzzufuhr. 

Diese beträchtlichen Retentionen gehen mit Ausnahme der Periode vom 31. bis 
35. Tage an der Körpergewichtskurve spurlos vorüber. Es handelt sich also wieder 
um die schon öfters erwähnte „trockene“ Chlorretention. Ob dieselbe auf ein Unver¬ 
mögen des Organismus, grössere Chlormengen auszuscheiden, oder auf eine Tendenz 
zur Retention zurückzuführen ist, lässt sich nicht entscheiden. 

An der Wasserbilanz fällt nur die Oligurie (bis 185 ccm am 32. Krankheitstage) 
in der 5. Krankheitswoche auf. Sie hängt mit dem Körpergewichtsanstieg während 
dieser Zeit zusammen. 

7. Irma R., 12 J. alt, gross, kräftig, gut genährt. Aufnahme am 3. Krankheits¬ 
tage. Leichter Scharlach; am 6. Tage entfiebert. Schon im Beginne Spuren Albumen 
im Harn; am 13. Krankheitstage deutliche Albuminurie, am 14. bereits 2 / 3 pM.; vom 
19. Tage bis zur Entlassung um 1 pM. Eiweissgehalt. Dabei keine Hämaturie, spär¬ 
liches uncharakteristisches Sediment; Harnmenge eher vermehrt. Auch sonst keine 
Zeichen akuter Nephritis. Versuchsdauer vom 4.-43. Tag, kochsalzarme Diät -f- 
5 g NaCl. 

Körpergewicht: Zuerst 3 Tage lang Körpergewichtsstillstand bei Oligurie 
und eintägiger Chlorretention. Vom 6.-8. Tage kritischer Gewichtsabsturz um 
1550 g. Vom 9. Tage an bis zur Entlassung kontinuierliche Zunahme um 3450 g. 

Chlorkurve: Nach eintägiger Retention vier Tage hindurch mässige Mehraus¬ 
scheidung; nochmals Retention bis zum 12. Krankheitstage, dann fast kontinuierliches 
Absinken bis — 5,3 g. Der Verlauf dieser Kurve ähnelt dem Falle Karl F. (No. 16, 

5. 365). Trotz bestehender Nephritis wurde die Salzzulage fast immer anstandslos 
bewältigt; demgemäss finden sich auch keine Oedeme und der Körpergewichtsanstieg 
entspricht einer guten Rekonvaleszenzzunahme. 
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Der ganze Verlauf dieser Nephritis lässt es zweifelhaft erscheinen, ob dieselbe 
dem Scharlachprozesse angehört. Es fehlt der akute Beginn und alle Symptome 
sprechen fiir eine chronisch-parenchymatöse Form. 

Wir denken daran, dass diese Nephritis schon vor der Scharlach¬ 
erkrankung bestanden hatte. Die akute Infektionserkrankung hat die 
nephritischen Symptome bis zum Verschwinden zurückgedrängt; erst in 
der 3. Krankheitswoche kommen sie wieder zum Vorschein. Diese An¬ 
nahme findet ihre Stütze in mehrfachen analogen Beobachtungen. Wir 
selbst kennen 4 Fülle von Nephritis, die zur Zeit einer akuten Infektion 
(2 mal Scharlach, je 1 mal Masern und Röteln) heilten oder erheblich 
gebessert wurden. Ob diese günstige Beeinflussung eine dauernde ist, 
wissen wir noch nicht. 

Es muss auffallen, dass selbst die theoretisch so bedrohlich aus¬ 
sehende Komplikation einer Nephritis mit Scharlach das Grundleiden 
nicht nur verschlimmert, sondern sogar zu bessern vermag. 

Einen solchen Fall bekamen wir durch Fehldiagnose in unsere Ver¬ 
suchsreihe: 

8. Elfriede M., 4 J. alt. Wurde mit akuter hämorrhagischer Nephritis aufge¬ 
nommen (4 pM. Eiweiss). Nachdem das Kind 3 Wochenvorher eine Angina lacunaris 
durchgemacht hatte, betrachteten wir die Nephritis als postskarlatinös. 5 Tage nach 
der Aufnahme Ausbruch eines typischen Scharlachs. Die schon abklingende Nephritis 
wurde trotz des den Scharlachprozcss begleitenden Fiebers in ihrer Heilung nicht auf¬ 
gehalten. Patientin wurde nach 5 Wochen geheilt entlassen. 

Das Körpergewicht zeigte sich weder durch die Nephritis noch durch den 
Scharlaohprozess irgendwie beeinflusst. 

Patientin stand wegen der Nephritis unter chlorarmcm Regime; eine erhebliche 
Retention konnte also zur Zeit des Hinzutretens des Scharlachs zur Nephritis nicht 
Zustandekommen. Immerhin bleibt es bemerkenswert, dass die ersten Tage der 
Scharlacherkrankung die Chlorkurve nicht beeinflussen. Im weiteren Verlaufe linden 
wir allerdings Neigung zu Retention, die durch Salzzulage verstärkt wird. 

Die Fälle von Nephritis, deren Verlauf wir vom Beginne des Schar¬ 
lachs an verfolgen konnten, führen uns zur letzten Gruppe unserer 
Untersuchungsreihe, zu jenen postskarlatinösen Nephritiden, die wir erst 
auf der Höhe ihrer Entwicklung in Versuch nahmen. Wir waren uns 
von vornherein bewusst, dass sich dabei keine neuen Tatsachen für die 
C'hlorfragc ergeben würden; daher beschränkten wir uns bei der Mehr¬ 
zahl der Fälle darauf, ohne Feststellung der Chlorbilanz den Einfluss der 
chlorarmen Diät auf den Verlauf der Scharlachnephritis festzustellen. 
Von den klinischen Symptomen hatte zur Beurteilung der entwässernden 
Wirkung der chlorarmen Diät der Verlauf des Körpergewichtes die meiste 
Bedeutung. Nur der Vollständigkeit halber haben wir in einzelnen Fällen 
Chlor- und Wasserbilanz sowie hei den Fällen der vorangehenden Ver¬ 
suchsreihen bestimmt. 

1. Karl St., 6 J. ali, mittelkräftig, als Nephritis haemorrhagica ca. 5 Wochen 
naclt .Scharlachbeginn atifgenommen. Allgemeine Oedeme von beträchtlicher Intensität. 
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Nach der Aufnahme 14 pM. Eiweiss, dann periodische Schwankungen zwischen l j 2 
und 2 pM. Als Komplikationen traten im Verlaufe Rachendiphtherie und Pleuro¬ 
pneumonie auf, die Nephritis zeigte sich hartnäckig, so dass Pat. erst nach 
S l / 2 Monaten die Abteilung mit spuren weiser Albuminurie verliess. Die Chlorbilanz 
wurde ca. 7 Wochen lang verfolgt. In den ersten Tagen des Spitalaufenthalts erhielt 
Patient zur chlorarmen Diät 5 g Salz und die Oedeme nahmen zu. Mit der Streichung 
der Salzzulage begann eine ausgiebige Entwässerung des Organismus. Es zeigt sich 
im grossen und ganzen der erwartete Parallelismus zwischen Chlor- und Kürper¬ 
gewichtskurve, doch verläuft der auf chlorarme Diät einsetzende Gewichtssturz viel 
steiler als der Chlorabfall (4800 g Gewichtsverlust bei 26,4 g Chlorverlust). Auf 
zweimalige Kochsalzzufuhr (2—4 g täglich) erfolgte Verschlimmerung der nephritischen 
Symptome, ohne dass man davon mit Sicherheit einen ursächlichen Zusammenhang 
ableiten kann. 

2. Alois K., 11J.alt, kräftig, kam mit massigem allgemeinen Anasarka, typischer 
hämorrhagischer Nephritis und Schuppung nach Scharlach (ca. 3. Woche). Die 
nephritischen Symptome erwiesen sich als leicht und gingen sehr rasch zurück. Dem¬ 
entsprechend nahm das Körpergewicht vom 2. Versuchstage rapid ab, obwohl Patient 
bis zum 4. Tag täglich 5 g NaCl bekam. Parallel damit geht eine exzessive Poly- 
chlorurie. Durch Entziehung des Chlors wurden die Kurven des Körpergewichtes 
und der Chlorbilanz nicht beeinflusst, wohl aus dem Grunde, weil diese Kurven un¬ 
möglich noch steiler abfallen konnten. Patient verlor innerhalb 11 Tagen 6 kg Körper¬ 
gewicht (Oedem) und 56,3 g NaCl. 

Der weitere Verlauf entspricht einer normalen Rekonvaleszenz. Dass 
die Nierenentzündung des Patienten schon bei der Aufnahme in Heilung 
begriffen war, geht, abgesehen von der rasch schwindenden Albuminurie 
und Hämaturie, daraus hervor, dass selbst die Salzzulage den Gewichts¬ 
abfall und die Pleiochlorurie (Mehrausscheidung) nicht aufhalten konnte. 
Daraus ergibt sich der Schluss, dass im Stadium der Spontan¬ 
heilung der therapeutische Wert der chlorarmen Diät nicht in 
Betracht kommt. 

Bei den übrigen Fällen wurde keine Chlorbilanz aufgestellt. 

Leopoldine T., 13 J. alt, gross, kräftig; 3. Scharlachwoche, typische Scharlach¬ 
nephritis mit beträchtlichen Oedemen. In 12 Tagen nur mehr Spuren Eiweiss, die 
auch zur Zeit der Entlassung noch nachweisbar waren. Bei chlorarmer Diät sinkt 
das Körpergewicht nach eintägiger Zunahme von 40,65 in 16 Tagen auf 32,4 kg unter 
gänzlichem Schwund der Oederno. Uebergang zur gewöhnlichen Kost in der Rekon¬ 
valeszenz lässt das Körpergewicht in 2 Tagen um 1650 g emporschnellen (Wasser¬ 
retention, auch bei Normalen beobachtet). 

Franz Pr., 12 J., gross, kräftig; mit Lymphadenitis und Nephritis postsearlati- 
nosa eingeliefert. Auch hier bei chlorarmerDiät rasche Entwässerung des hydropischen 
Organismus (Gewichtsabfall um 5300 g in 10 Tagen). Langsame Rekonvaleszenz¬ 
zunahme, auch bei gewöhnlicher Diät. 

Gestützt auf diese günstigen Erfahrungen haben wir auch in der 
Folge bei bestehender Nephritis die chlorarmc Diät grundsätzlich durch- 
geführt. Wir haben unter diesem Regime beobachten können, dass vor¬ 
handene Oedeme zumindest niemals eine nennenswerte Zunahme erfuhren; 
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wir verhinderten auch bei Nephritiden, die unter unseren Augen ent¬ 
standen, jedesmal durch sofortige Anordnung der kochsalzarmen Diät 
das Auftreten von beträchtlicheren, durch Wägung nachweisbaren Oedemen. 
Ein weiterer Vorteil der kochsalzarmen Diät liegt sicherlich auch in der 
Tatsache, dass unter solchem Regime das Durstgefühl herabgesetzt wird; 
dadurch wird unwillkürlich das zweite Moment für die Ocdembildung, die 
Flüssigkeitsretention eingedämmt. Inwieweit bei der Frage nach der 
Unterdrückung der Ocdembildung in einem speziellen Falle die kochsalz¬ 
arme Diät oder die geringere Flüssigkeitszufuhr das Bestimmende ist, 
lässt sich nicht immer entscheiden. Wir wissen aus Untersuchungen 
anderer Autoren sowie aus eigenen, dass bei gleichblcibcnder Flüssig¬ 
keitszufuhr durch Steigerung der Salzzulage von dem aufgenommenen 
Wasser mehr zurückgehalten und Oedembildung begünstigt wird. Man 
wird aber trotzdem gut tun, die Flüssigkeitszufuhr in ihrer Bedeutung 
für die Oedeme nicht zu unterschätzen. Klinisch haben wir den Eindruck 
gewonnen, dass die Patienten eher die Salzzufuhr instinktiv regulieren 
als die Flüssigkeitsaufnahme. Wir haben ja erwähnt, dass die kochsalz¬ 
arme Diät von mehreren Patienten auf der Höhe der Nephritis direkt verlangt 
wurde. Die Durchführung derselben stiess bei unserem Materiale niemals 
auf Schwierigkeiten; ausgesprochener Salzhunger, wie er von anderer 
Seite beschrieben wurde, konnte bei unseren Versuchen niemals beob¬ 
achtet werden. Die kochsalzarme Diät erlaubt ja viel mehr Abwechslung 
als die früher übliche Kost der Nephritiker, was für das Allgemein¬ 
befinden von nicht zu unterschätzender Bedeutung ist. 


Die wechselvollcn Bilder, die wir im Verlaufe vorliegender Unter¬ 
suchungen über den Chlorstoffwcchsel bei Scharlach festhalten konnten, 
müssen gerade bei Beantwortung derjenigen Fragen zur Vorsicht mahnen, 
die den Ausgangspunkt der Arbeit berühren. Wir kennen, abgesehen 
von der primären Retention, keine gesetzmässige Scharlachchlorkurve. 
Es bauen sich daher Erhebungen der Chlorkurve zur Zeit der Nephritis 
über einer Grundlinie auf, deren Verlauf unberechenbar ist. Selbst das 
Aufschiessen einer auffälligen Retentionswelle bei einsetzender Nephritis 
kann nur bedingt für die Frage der primären Chlorretention verwertet 
werden. 

Aus diesen Gründen sind die theoretischen Schlüsse aus diesen um¬ 
fangreichen Untersuchungen gering an Zahl und vorwiegend negativer 
Art. Wir können, wie erwähnt, nicht behaupten, dass dem unkompli¬ 
zierten Scharlach eine typische Chlorkurve entspricht. Nur der Beginn 
derselben in Form einer primären Retention ist in gesetzmässigen Zu- 
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sararaenhang zu bringen mit den entzündlich-exsudativen Veränderungen 
in der Haut. Die übrigen primären Krankheitssymptome beeinflussen die 
Ghlorkurve ebensowenig regelmässig wie es die Nachkrankheiten (z. B. 
Lymphadenitis) vermögen. Nur Herzstörungen und Nephritis verändern, 
wenn auch nicht gesetzmässig, den Chlorstoffwechsel im Sinne einer 
Retention. Den Eintritt dieser Komplikationen vorherzusagen, ist aus 
dem Verlauf der Chlorkurve nicht möglich. Diese Tatsache macht es 
auch unwahrscheinlich, dass die chlorarme Diät prophylaktisch gegen 
Nephritis jene Bedeutung habe, die ihr von einzelnen französischen 
Autoren zugeschrieben wird. Wir sehen in unserer Versuchsreihe wieder¬ 
holt beträchtliche Retentionen während der ersten Wochen ohne klinische 
Zeichen einer späteren Nierenschädigung. Im Gegensätze zu solchen 
Fällen setzt bei anderen Patienten die der Nephritis entsprechende Chlor¬ 
retention mitten im Chlorgleichgewicht ein, bereitet sich also gewiss 
nicht für den Beginn der Nephritis vor. 

Welche Bedeutung die oft so beträchtlichen Chlorretentionen für den 
gesamten Organismus während der Dauer der Infektion einschliesslich 
der Rekonvaleszenz haben, geht aus dem klinischen Verlaufe unserer 
Fälle nicht hervor. Sie sind ebenso unerklärlich wie die beobachteten 
rapiden Chlorverluste in einzelnen anderen Fällen. Beide zwangen uns 
zur Annahme von Chlordepots im Organismus; diese vermehren die 
Schwierigkeiten bei der Beurteilung der Schwankungen des Chlorbestandes 
im Körper und ermöglichen überdies Bildung von Oedemen auch bei 
mangelnder Salzzufuhr. Ebenso wird cs verständlich, dass das Körper¬ 
gewicht in der Rekonvaleszenz auch bei chlorarmer Diät befriedigende 
Zunahmen aufweist; der zum Aufbau der Körpersubstanz (60pCt. Wasser 
resp. Salzlösung) nötige Chlorbedarf kann eben aus diesen Depots ge¬ 
deckt werden. So dürfen uns auch schliesslich die so häufig beob¬ 
achteten Divergenzen zwischen Körpergewichts- und Chlorkurve nicht 
mehr Kopfzerbrechen verursachen. Ein gesetzmässiger Zusammenhang 
zwischen diesen beiden Kurven besteht nur bei jenen meist sprunghaften 
Schwankungen des Körpergewichts, die auf reine Wasserretention zurück¬ 
zuführen sind, somit vor allem bei Oedemen kardialen und renalen 
Ursprungs. 


Mit Erlaubnis der Herren Verfasser werden der Raumersparnis 
wegen von den eingereichten 29 Tabellen nur 2 als Proben abgedruckt, 
während die Herren Verfasser auf die Wiedergabe der zahlreichen 
Kurven in dankenswerter Weise verzichten. Red. 
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XXVI. 

Aus der I.med.Universitätsklinik inWien (Vorst.: Prof.Dr. C. v. Noorden). 

Ueber die 

Wechselwirkung der Drüsen mit innerer Sekretion. 

(TI. Mitteilung. 1 ) 

Von 

H. Eppinger, W. Falta und C. Rudinger. 

Einleitung. 

n der ersten Mitteilung haben wir in zahlreichen Versuchen gezeigt, 
dass nach der Exstirpation der Schilddrüse beim Hunde subkutane oder 
intraperitoneale grosse Dosen von Adrenalin nicht zur Glykosurie führen, 
selbst wenn vorher oder gleichzeitig grössere Mengen von Zucker an die 
Tiere verfüttert werden. Bei der Untersuchung des Hungerstoffwechsels 
schilddrüsenloser Hunde liess sich ferner zeigen* dass Verfütterung selbst 
sehr grosser Zuckermengen (bis 200 g) ohne Zuckerausscheidung vertragen 
wurde. Auch Pari 2 ), der die Untersuchungen von Falta und Gigon 3 
über den Einfluss von Kohlehydraten auf den zeitlichen Ablauf der 
Eiweisszersetzung an schilddrüsenlosen Tieren wiederholte, konnte bei 
Darreichung sehr grosser Zuckermengen gar keine oder höchstens nur 
Spuren von Zucker im Harn nachweisen. Wir haben schon in der ersten 
Mitteilung darauf hingewiesen, dass diese Befunde mit den älteren Unter¬ 
suchungen von Falkenberg 4 ) und speziell denen von R. Hirsch 5 ) ini 
Widerspruch stehen. Nun hat R. Hirsch 6 ) neuerdings über solche Ver¬ 
suche berichtet und ihre früheren Behauptungen aufrecht erhalten. 
R. Hirsch fand, dass nach vollständiger Thyreoidektomie die Assimilations- 
grcnze für Traubenzucker stark herabgesetzt ist. Bei ihren Hunden traten 

1) I. Mitteilung s. diese Zeitschr. 66. 1903. 

2) Ueber den Einfluss der Schilddrüse auf den zeitlichen Ablauf der Zersetzung. 
Biochem. Zeitschr. Bd. 13. 1908. 

3) Ueber den Einfluss stickstofffreier Energieträger auf den zeitlichen Ablauf 
der Eiweisszersetzung. Ibidem. 

4) Falkenberg, X. Kongress f. innere Medizin. Wiesbaden. 1891. 

ö) Zeitschr. f. exper. Pathologie und Therapie. Bd. 3. 1906. (Glykosurie nach 
.Schilddrüsenexstirpation bei Hunden. I 

6) Ibidem. Bd. V. 1908. 
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nach Verfütterung von 100 g Glukose nicht unbeträchtliche Mengen von 
Zucker, in einem Fall sogar bis zu 40 g, in den Harn über. Selbst bei 
amylazeenreicher Nahrung wurde Glykosurie beobachtet. In einer sehr 
bemerkenswerten Arbeit zeigen ferner F. P. Underhill und Tadasu 
Saiki 1 ), dass sich diese Störung im Kohlehydrat-Stoffwechsel nach 
kompletter Thyreoidektomie bei Hunden besonders gut durch subkutane In¬ 
jektion von Traubenzucker nachweisen lasse. Während normale Hunde, wie 
Scott 2 ), Underhill und Closson 3 ) zeigten, nach subkutanen Injektionen 
von 5—7 g Zucker pro kg Körpergewicht in 20proz. Lösung höchstens 
Spuren von Zucker und dann nur während des ersten oder zweiten Tages 
nach der Injektion ausscheiden, so trat in den Versuchen mit kompletter 
Thyreoidektomie eine beträchtliche und lange andauernde Zuckeraus¬ 
scheidung ein, welche in dem einen Versuche durch wenigstens sechs 
Tage anhielt. Es handelte sich hier wirklich um durch Hefe vergärbaren 
Traubenzucker. Da der Glykogengehalt der Leber bei einem solchen 
schilddrüsenlosen Hunde eher grösser war als bei einem unter gleichen 
Verhältnissen gehaltenen nicht operierten Tier, so sprechen sich Underhill 
und Saiki dahin aus, dass die Glykogenbildung in diesem Zustand nicht 
gestört sei, dass die Störung vielmehr die oxydative oder glykolytische 
Funktion betreffen müsse. 

Eine genaue Durchsicht der Protokolle sowohl der Arbeit von 
Underhill und Saiki als auch der beiden Arbeiten von R. Hirsch 
ergibt nun, dass alle diese Tiere Tetanie hatten und alle an der Tetanie 
zugrunde gingen. Eine Ausnahme macht nur ein in Tabelle VII der 
älteren Arbeit von R. Hirsch mitgeteilter Versuch, in welchem die Hälfte 
einer Schilddrüse und damit wohl auch 1—2 Epithelkörperchen stehen 
geblieben waren. Hier traten nur in den ersten Tagen geringe Mengen 
von Zucker auf, und später konnte selbst nach Zufuhr sehr grosser 
Zuckermengen keine Glykosurie mehr erzeugt werden. Die erwähnten 
Autoren haben also nicht wie wir den Stoffwechsel nach Thyreoidektomie 
sondern nach Thyreoparathyreoidektomie untersucht. Eigene Unter¬ 
suchungen, die in die Zeit unserer ersten Publikation zurückfallen, hatten 
uns schon belehrt, dass die Aenderungen des Stoffwechsels nach 
Thyreoparathyreoidektomie von denen nach Thyreoidektomie 
allein wesentlich verschieden seien und dass, um gleich eine Tat¬ 
sache vorweg zu nehmen, das Adrenalin bei Hunden stark glykosurisch 
wirkte, bei welchen mit der Schilddrüse auch die Epithelkörperchen 
herausgenommen waren oder die letzteren durch die Operation so 
gelitten hatten, dass sich tetanische Symptome einstellten. Durch diesen 
Befund, den wir in der Folge noch weiter ausführen werden, war der Schlüssel 

1) F. P. Underhill und Tadasu Saiki, Journ. of Biolog. Chemistry. Bd. V. 

11 tOS. 

2) .Journ. of. Physiol. Bd. 32. 1902. 

3) Journ. of. Biolog. Chemistry. Bd. II. 1900. 
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für die scheinbare Differenz zwischen unsern Befunden und denen der er¬ 
wähnten Autoren gegeben. Seitdem durchGley daslnteresse der Physiologen 
und Pathologen für die Funktion der Epithelkörperchen erweckt wurde, 
haben zahlreiche schöne Untersuchungen die Sonderstellung dieser Blur- 
drüsen klargelegt und ihre ausschlaggebende Bedeutung für das Krank¬ 
heitsbild der Tetanie erwiesen. Schilddrüsen und Epithelkörperchen sind 
als funktionell vollständig verschiedene Gebilde aufzufassen. Es ist da¬ 
her von vornherein zu erwarten, dass sich nach Herausnahme beider 
Drüsensysteme sehr komplizierte Verhältnisse finden werden, die nur 
gedeutet werden können, wenn die Wirkung jedes einzelnen Faktors be¬ 
kannt ist. Auf keinen Fall aber geht es an, wie R. Hirsch dies ge¬ 
tan hat, von Ergebnissen, die nach Exstirpation von Schilddrüse -j- 
Epithelkörperchen im Experimente erhalten werden, ohne weiteres Schlüsse 
auf jene Zustände der menschlichen Pathologie zu ziehen, die wie der 
Morbus Basedowii und das Myxödem auf einer Erkrankung der Schilddrüse 
allein beruhen und mit Erkrankungen der Epithelkörperchen — abgesehen 
von ganz seltenen Komplikationen - gar nichts zu tun haben. Da diese 
Frage von prinzipieller Bedeutung ist, so haben wir unsere früheren Unter¬ 
suchungen über diesen Gegenstand wesentlich erweitert und geben sie in 
folgenden wieder. Sie zeigen, dass unsere in der ersten Mitteilung ge¬ 
schilderten Beobachtungen über den Stoffwechsel schilddrüsenloser Hunde 
richtig sind und andererseits, dass die Störungen im Kohlehydrat-Stoff¬ 
wechsel, welche nach Thyreoparathyreoidektomic bei Hunden gefunden 
werden, auf die gleichzeitige Störung der Epithelkörperchenfunktiun 
zurück/.uführen und dass auch die Befunde der erwähnten Autoren in 
diesem Sinne zu deuten sind. 


Methodik. 

Bei der prinzipiellen Bedeutung, welche diese Untersuchungen für unsere An¬ 
schauungen über die Funktion von Thyreoidea und Epithelkörperchen und ihre Be¬ 
ziehungen zur menschlichen Pathologie besitzen, halten wir cs für notwendig, auf die 
Operationstechnik näher einzugehen. Bei allen Operationen, welche Schilddrüse oder 
Epithelkörperchen betraten, gingen wir in folgender Weise vor: Wir führten genau 
an der Mittellinie einen Schnitt vom Kohlkopf nach abwärts. Nun wurde die Hals- 
taszie mit dem Messer durchtrennt und das zwischen den beiden Musculi sterno- 
hyoidei befindliche Bindegewebe mit dem Finger oder mit der Kropfsonde stumpf 
durchrissen, bis die Trachea freilag. Nun wurden die Musculi sternohyoidei bei Seite 
geschoben und die Schilddrüse herausgeholt. Der ihr anliegende Musculus sterno- 
thyreoideus und ebenso der Nervus recurrens wurde nun zurückgedrängt und so Sorgt- 
getragen, dass der Gefasstiel möglichst mobilisiert wurde. In jenen Versuchen, in 
welchen die Epithelkörperchen allein exstirpiert werden sollen, ist es wichtig, 
das den Gefässtiel umgebende Bindegewebe sorgfältig dabei zu schonen. Grössere 
Hunde, wenigstens über lf> kg schwer, eignen sich für solche Versuche am besten. 
Hier lassen sich die äusseren Epithelkörperchen fast regelmässig am oberen Pol des 
Gefässtiels auflinden. Diese äusseren Epithelkörperchen, die bei grossen Hunden oft 
einen Längsdurchmesser von ö—ö mm aufweisen und durch ihre dunkelrote Parle 
leicht kenntlich süid. stellen mit der Schilddrüse meist nur in lockerer Verbindung. 
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Sie lassen sich gewöhnlich leicht exstirpieren. indem man mit einer feinen gebogenen 
Pinzette sie von der Unterlage abhebt und an beiden Polen unterbindet. Schwieriger 
ist die Auffindung und Exstirpation der sogen, inneren Epithelkörperchen. Diese viel 
kleineren Gebilde liegen unter der bindegewebigen Kapsel der Schilddrüse zum Teil 
von Parenchym derselben eingeschlossen. Zieht man mit der Pinzette die Kapsel über 
ihnen ab, so quellen sie häufig über die Oberllache der Schilddrüse hervor. Es ge¬ 
lingt nun mit einer feinen Pinzette sie etwas zu lockern un i dann nach Abschnürung 
mit feiner Seide, mit der Schere abzutragen. Allerdings sind sie bisweilen in das 
Schilddrüsengewebe so tief eingebettet, dass ihre Auffindung Schwierigkeiten macht. 
Man kann in diesen Fällen den oberen Pol der Schilddrüse abtragen und sie so 
sicher mit entfernen. 

Handelt es sich um Exstirpation der Schilddrüse allein, so richteten 
wir unser Augenmerk zuerst auf die inneren Epithelkörperchen. Dieselben wurden 
von obenher aus dem Parenchym der Schilddrüse losgelöst, wobei darauf geachtet 
wurde, dass ihr aus der Tiefe kommender Gefässtiel erhalten blieb. Dann wurde die 
bindegewebige Kapsel der Schilddrüse an der Konvexität derselben geschlitzt und im 
Verbände mit den inneren Epithelkörperchen und deren Stiel zurückgedrängt. Man 
muss dabei achtgeben, dass man das Parenchym der Schilddrüse nicht anreisst, da 
die dadurch bedingte Blutung die lebersicht stört. Nachdem nun die Kapsel allent¬ 
halben zurückgedrängt war, wurden die zu- und abführenden Gelasse ziemlich knapp 
an ihrem Eintritte unterbunden und erst zum Schlüsse durchschnitten, und der Stiel 
in die Tiefe versenkt. Die äusseren Epithelkörperchen bekommt man bei diesem Vor¬ 
gehen oft überhaupt nicht zu Gesicht. 

Was nun die totale Thyreoparathy reoidektomie anbelangt, so ist es hier 
von grösster Bedeutung zur Anlegung mehrerer Ligaturen nach Mobilisierung des 
Gefässtieles möglichst in der Tiefe sich mit der Pinzette mehrere Wege zwischen den 
Gefässen zu bahnen und sonst die bindegewebige Umkleidung des Gefässtieles und 
«1 ie Kapsel intakt zu lassen. Legt man die Gefässe frei, indem man das Bindegewebe 
von der Einmündungsstelle der Gefässe in die Thyreoidea nach unten abzieht, so 
wird man sehr häufig die äusseren Epithelkörperchen nach abwärts schieben und so 
versehentlich zurücklassen. Da sie viel grösser sind als die inneren, so genügt meist 
schon ein einziges, um einen deutlichen Ausfall der Epithelkörperfunktion zu ver¬ 
hindern. Es erklärt sich so, dass trotz anscheinend vollständiger Thyreoparathy reoid¬ 
ektomie die Tetanie ausbleiben kann. Endlich wäre noch zu bedenken, dass akzesso¬ 
rische Epithelkörperchen Vorkommen. 


I. Versuche nach Exstirpation der Schilddrüse allein. 

Wir verweisen hier auf die erste Mitteilung und wollen nur die 
gegenwärtig interessierenden Funkte zusammen fassen. Wir erwähnen 
nochmals ausdrücklich, dass in den dort mitgeteilten Versuchen nie 
tetanische Symptome bestanden. 

1. Nach Exstirpation der Schilddrüse ist der Hunger¬ 
ei weissumsatz um ein Drittel bis auf die Hälfte herabgesetzt. 

2. Kohlehydratzufuhr drückt diesen Ei weissumsatz nicht 
oder in viel geringerem Grade als unter normalen Verhält¬ 
nissen herab. 

3. Adrenalin ruft keine Glvkosurie hervor. Die Stickstoff- 
ausscheidung geht in den der Injektion folgenden Stunden herab. 

4. Die Assimilationsgrenze für Zucker ist erhöht. 
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II. Versuche nach Thyreoparathyreoidektomie. 

ln den meisten hier angeführten Versuchen wurde die Thyreopara¬ 
thyreoidektomie von uns bewusst ausgeführt. 

In einzelnen Fällen hatte sich die Tetanie entwickelt, obwohl wir nur 
die Schilddrüse zu entfernen versucht hatten. Hier dürften die Epithel¬ 
körperchen durch die Operation in ihrer Blutversorgung stark gelitten 
haben. Ueber ähnliche Erfahrungen berichten schon die ersten Unter¬ 
sucher, Gley 1 ) und andere. 

Folgende Versuche seien genauer berichtet. 

Vers.-Prot. 153. Weisser Spitz. 

21. 4. 08. Exstirpation der Schilddrüse. 

22. 4. Abszess am Halse, wird eröffnet, dann glatte Heilung. 

Nach 2 Tagen entwickeln sich allmählich die Symptome der Tetanie. Muskel¬ 
wogen, Steifheit der Extremitäten, Krämpfe, Konjunktivitis. Der Hund verweigert all¬ 
mählich die Nahrung und magert zum Skelett ab. 

28. 4. Heftige Schüttelkrämpfe. 12 Uhr 30 Min. 1 mg Adrenalin subkutan. 
12 Uhr 45 Min. 2 mg Adrenalin subkutan. Die Tetaniesymptome erfahren dadurch 
keine wesentliche Verschlimmerung. 

Der um 5 Uhr gelassene Harn gibt einen intensiven Trommer. 

ln der Nacht Exitus. 

Ergebnis: In diesem Falle haben die Epithelkörperchen entweder 
durch die Operation oder durch die nachfolgende Abszedierung gelitten. 
Es entwickelt sich schwere Tetanie. Obwohl der Hund schon Tage 
hindurch hungerte und zum Skelett abgemagert war, erzeugt 
Adrenalin starke Glykosurie. 

Vers.-Prot. 82. Weisser Fox, 9 kg schwer. 

17. 1. 08. Exstirpation der Schilddrüse 8 Uhr. 

18. 1. Tetaniesymptome; verweigert das Futter; allgemeine Krämpfe auch in 
den folgenden Tagen. 

21. 1. Hochgradig abgemagert, Krämpfe. 12 Uhr 40 Min. intraperitoneale 
Injektion von 3 mg Adrenalin. 3 Uhr Trommer stark -p; abends Exitus. 

Ergebnis: Die Adrenalininjektion führt zu Glykosurie. 
Der Hund hatte schon durch zwei Tage hindurch gehungert. 

Vers.-Prot. 176. Schwarzer Spitz, 7 kg schwer. 

22. 5. 08. Mittags Thyreoparathyreoidektomie. 

23. 5. Frisst noch, bereits Muskelzuckungen. 

24. 5. Verweigert die Nahrung bis auf minimale Menge, da bei jedem Versuch 
zu fressen, heltige Krämpfe auftreten, die auch die Schlingmuskulatur erfassen. All¬ 
gemeine Krämpfe. 

25. 5. Hunger; Krämpfe. 12 Uhr mittags Injektion von 3 mg Adrenalin sub¬ 
kutan. Hierauf heftige Krampfanfälle. 

1) Gley, Soc. de Biol. 1891-1893. 
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N 


Zeit 

Gewicht 

D 

total 

1 stündlich 

D/N 

12 bis 3 

6,7 

0,61 

2.36 

0,57 

! 0,19 

1,1 

3 . 5'/, 

— 

0,61 

! 0,24 

3,7 

5 '/•> „ 7 

— 

Spur 

0,38 

0,25 


7 , 7 

6,4 


1,30 

j 0,11 

I 



26. 5. 11 Uhr elektrische Prüfung. 

Peroneus: ASZ 1,0 
AÖZ 0,5 
ASTe 2,8 
KSZ 0,4 
KSTe 1,0 

Exitus um 1 Uhr 30 Min. mittags. 


Ulnaris: 0,8 
0,8 
1,8 
1,0 
1,8 


Ergebnis: Adrenalininjektion führt bei einem Schild¬ 

drüsen- und epithelkörperchenlosen Tier zu einer starken 
Glykosurie, obwohl das Tier fast 48 Stunden hungerte, und 
durch die häufigen Krämpfe stark heruntergekommen war. Der 
Hungereiweissumsatz steigt nach der Adrenalininjektion deut¬ 
lich an. 

Ueber eigene Versuche über alimentäre Glykosurie, resp. Glykosurie, 
nach subkutaner Zuckerinjektion bei Thyreoparathyreoidektomie verfügen 
wir nicht. Es liegt ja ein reiches Material in den Arbeiten von 
R. Hirsch, resp. Underhill und Saiki vor. Nur im P. N. 222 wird 
später über einen solchen Versuch berichtet werden. 


Fassen wir nun nochmals alles zusammen, so lässt sich sagen: 

1. Adrenalin wirkt subkutan oder intraperitonal bei 
thyrcoparathyreoidektomiprten Hunden stark glykosurisch. 
Die glvkosurische Wirkung des Adrenalins kann sogar als auffallend 
stark bezeichnet werden; wenigstens haben wir bei hungernden normalen 
Hunden auch bei Injektion viel grösserer Adrenalinmengen niemals einen 
Quotienten D: N beobachtet, der über 2 ging, während beispielsweise in 
dem Versuche 176 bei einem fast zum Skelett abgemagerten Hunde ein 
Quotient von 3,7 erzielt werden konnte. Der Hungereiweissumsatz steigt 
dabei wie unter normalen Verhältnissen an, während er nach Thyreoid- 
ektomie allein abfällt. 

2. Die Assimilationsgrenze für Traubenzucker ist stark 
herabgesetzt (R. Hirsch, Underhill und Saiki). 


III. Versuche mit partieller Parathyreoidektomie. 

Der Beweis für unsere Anschauung, dass die Störung im Kohle¬ 
hydratstoffwechsel nach Thyreoparathyreoidektomie auf den Ausfall der 
Epithelkörperchen zurückzu führen sei, war natürlich durch den Naeh- 
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weis zu führen, dass dieselben Störungen auch nach teilweiser Para- 
thvreoidektomie Zustandekommen. Hierfür folgende Belege: 


P.-Nr. 222. Weissbrauner Hund, 11 kg schwer. 


Datum 

Zeit 

Diät 

Ge¬ 

wicht 

Temp. 

N. 

D. 

15. 11. 

(i 00 — 7 15 

Hunger 


_ 

_ 

0 


715 _ 730 


10,5 

38,6 

1,232 

0 




10 

38,6 



16. 11 . 

530 _730 


9.8 

39,3 

1,557 

0 


730 _ 550 


9,7 

38,3 

0,602 

0 

17. 11. 

5 & 0—730 


9,5 

38,5 

1,512 

0 


730 _ 540 


9,7 

38,4 

1,416 

0 

18. 11 . 

540_730 


9.5 

38,6 

0,98 

0 


7 : 0 - 54 ° 

l‘° 100 g Dextrose per os 

9,5 

38,0 

0,98 

0 

19. 11. 

540 _ 730 

5 40 50 g Dextrose per os 

9,3 

38,3 

0,987 

0 


730 _ (330 

7 30 50 g Dextrose in 100 phys. 







XaCl subkutan 

9,6 

39,1 

1,4 

0,6 

‘ 20 . 11 . 

(J30_730 


9,4 

39,1 

2,46 

0 

Der 

Hund wird wi 

eder aufgefüttert lind erreicht ein ’ 

Körperg 

ewicht ’ 

von IO.« 

ikg. 

27. 11. 

Exstirpation von 3 Epithelkörperchen, gemischtes 

Futter. 




715—715 

Hunger 

10,2 

38,6 

1,197 

0 

28. 11 . 

7'5_7^ 


10,2 

38,7 

1,03 

0 




9,7 

38,2 




715 — 000 


9,5 

38.2 

1,246 

0 

29. 11. 

(*,00 _ 7 IS 

r 

9,4 

38 

0,82 

0 


71 -.—ßo» 


9,5 

38 

1,36 

0 

30. 11 . 

($no_ 710 


9.5 

38 

0,94 

0 


710—5-0 

7 10 100 g Dextrose per os 

9,5 

38 

0,91 

17,49 

1 . 12 . 

550—715 

5 S0 50 g Dextrose per os 

9.3 

38 

1,23 

25,79 


71 .',— ßOO 

7 15 50 g Dextrose in 100 phys. 







Na CI subkutan 

9,3 

38 

0,84 

21,30 

2 12 . 

G 00 —7 15 


9,2 

38,3 

1,21 

27,21 

3. 12. 

Der Hund wird aufgefüttert. 





9. 12. 


Hunger 

10,3 



0 


jooo_ 4 '*° 

50 g Dextrose per os 

10,1 

38,1 


0.67 

10 . 12 . 

450 _ 75 « 

Hunger 

10.0 

38,1 


0 


750 _ 730 

10O g Dextrose per os 

9,9 

38,2 


2,0 

11 . 12 . 

7 O_ 7 30 

Hunger 

9,9 

38,1 


0 

12 . 12 , 


- 

9,8 

38.2 


0 


Der Hund wird abermals aufgefüttert. 


Datum 

1909 

Zeit 

Diät 

Gewicht 

Temperat.j 

N. 

D. 

Bemerkungen 

6 . 1 . 


Hunger 




0 



7 „ ( 

7°° 50 Dextrose in 100 ll 2 0 








destill. subkutan 

11,0 

39 


0 


7. 1. 

T" — r« 

Hunger 

11,0 

39 


0 



T' -er 


11,0 

39,2 


0 


8 . 1 . 

er—T 

6 " 100g Rohrzucker per os 

10,9 

39 


8pur 





10,9 

39 


Kcdukt. 



7,, _ <V o 

7 iM 100g Rohrzucker per os 




0 


9. 1. 

5° — 7 r 


10,9 

39,5 


0 



11 . 1 . Exstirpation der Thyreoidea und des Testierenden Epithelkörperchens. 
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Datum 

Zeit 

Diät 

.2 

'S 

c 

0) 

CU 

s 

N. 

D. 

Bemerkungen 

1909 




<u 

H 





tc 

i 

T- 

Hunger 

10,8 

39,5 

1,14 

0 





10,5 

39 




12. 1. 

6 “ — 7 ‘° 


10,0 

38.8 

1,22 

0 



r° —5 00 

50 g D. in 100 phys. NaCl 







subkutan 

10,0 

39,6 

}‘A35 

0 


13. 1. 

5 00 —7 1 "' 

150 g Rohrzucker per os 

10,0 

39,4 

1,36 



7“ —6® 

150 g Rohrzucker per os 

10,0 

36.2 

j-2,60 

? 

Muskel wogen 

14. 1. 

6 °° —7 ,r> 

150 g Rohrzucker per os 

9,9 

39 

0,73 

KSZ 0,5, 
AOeZ 0,9, 
ASZ 0,9. 



15. 1. 

7”— 5 W 

150 g Rohrzucker per os 

9,6 

40 

1,36 

0,73 

KSZ 0,3, 
AOeZ 0,7, 








ASZ 0,7, 
Spasmen. 


16. 1. früh Exitus: Sektion: Operationswunde reaktionslos; innere Organe ohne 
Befund. Die am 11. 2. exstirpierten Schilddrüsen makroskopisch von normaler Be¬ 
schaffenheit, die eine zeigt ein grosses inneres Epithelkörperchen. 


Ergebnis: 1. Zufuhr grösserer Mengen Traubenzucker per os 
oder subkutan licss bei diesem Hunde nur Spuren von Zucker 
in den Harn übertreten. 

2. Nach Exstirpation von 3 Epithelkörperchen tritt eine 
enorme Herabsetzung der Assimilationsgrenze für Trauben¬ 
zucker auf. Dabei keine manifeste Tetanie. Nach einer Woche 
ist diese Störung nur noch schwach entwickelt, nach ungefähr 
6 Wochen ist sie vollkommen ausgeglichen. 

3. Der Hungcreiweissumsatz verhält sich nach Exstirpation 
dreier Epithelkörperchen normal. 

4. Nach Exstirpation der Schilddrüse und des restierenden 
Epithelkörperchens, also nach Thyreoparathvroidektomie tritt 
die Störung im Kohlehydratstoffwechsel wieder auf. Es ent¬ 
wickelt sich dabei eine zum Tode führende Tetanie. 


P.-No. 234. 7 kg schwerer Fox. 7. 1. 09. Exstirpation von 3 Epithelkörperchen. 
Elektrische Untersuchung: KSZ 0,9, ASZ 1,9, AÜZ höher. 


Datum 

Zeit 

D i ;i t 

<ic- 

wicht 

Temp. 

D. 

Bemerkungen 

8. 1. 


Milch 





9. 1., 10. 1. 


Hunger 

6,4 




11. 1. 

7O0_000 

7 00 100 Dextrose per os 

6,4 

39,5 

0 



Q 

O 

1 

O 

O 

6°° 50 Dextrose per os 



0 


12. 1. 


400 Milch 





13. 1. 


400 Milch: subkutane In¬ 
jektion von 50 Dextrose in 







100 phys. NaCl 

6,4 

38,5 

+ 


14. 1. 

730_ 000 

400 Milch 

6,5 

38,2 




000 _730 

6 00 100 g Rohrzucker 

6,5 

38,2 

1,67*) 

Erbricht 
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Datum 

Zeit 

Diät 

Ge¬ 

wicht 

Temp. 

D. 

Bemerkungen 

15. 1 . 

730 _ ßOO 

400 Milch, 100 Rohrzucker 

6,5 

39 

u 



6 «o_ 8 oo 

6 00 100 g Rohrzucker 

6,4 

38,4 

2,37 

KSZ 0.6. 







AOeZ 1,3. 







ASZ 1.3 


§00 _ 450 

50 g Dextrose subkutan 

6,2 

38,2 

0,7 

KSZ 0.3. 







AOeZ 0,7, 







ASZ 0.7 

16. 1 . 

4'° - 7 50 


6,5 

38,8 

0 


17.1.,18.1. 


Hunger 





19. 1. 

750_530 

100 g Dextrose in 100 phvs. 







NaCl subkutan 

6,0 

39,4 

1,2 



53 ©_ 730 



38 

2,7 

Exitus 


1) Im katheterisierten Ilarn. 


Ergebnis: Nach Exstirpation von 3 Epithelkörperchen tritt 
eine latente Tetanie auf, welche ohne Krämpfe nur mit 
typischer Veränderung der elektrischen Erregbarkeit verläuft. 
Auch hier wird eine Herabsetzung der Assimilationsgrenze für 
Zucker beobachtet. 


P.-No. 236. Brauner Hund ca. 7 kg schwer. 14. 1. Exstirpation des rechten 
Schilddrüsenlappens mit den Epithelkörperchen und des linken äusseren Epithel¬ 
körperchens. Elektrische Untersuchung: KSZ 0,9, ASZ 2,0, AÖZ höher. 


i 

Datum 

Zeit 

Diät 

Ge¬ 

wicht 

Temp. 

D. 

Bemerkungen 

15. 1. 


400 Milch 

6800 

39,3 


KSZ 0,5, 





38,2 


ASZ 1,1. 







AOeZ 0.9. 

16. 1 . 


9" l) 50 g Dextrose subkutan 

6700 

39 

Spur 

KSZ0,8, ASZ. 





38,8 

Redukt. 

AOeZ 1,7. 

17. 1. 


Hunger 

6700 

39,7 

— 


18. 1 . 


„ 

6500 

39.5 

0 

idem. 

19. 1. 

T" -4 4, ‘ 

10*' 100 g Dextrose in 150g 







phys. NaCl subkutan 

6200 

39,2 

0,7 



4 40 —7* 

Hunger 

6100 

39 

1,5 


20 . 1 . 

7,, _ 


6000 

36.9 

0 

ln der Nacht 







Exitus. 


P.-No. 237. Schwarzer Hund 7 kg schwer. 14. 1. Exstirpation des äusseren 
linken Epithelkörperchens und Kappung des oberen Polos des rechten Schilddrüsen¬ 
lappens. KSZ 1,0, ASZ 1,8, AÖZ höher; 400 Milch. 


Datum 

Zeit 

Diät 

Ge¬ 

wicht 

Temp. 

D. 

Bemerkungen 

15. 1 . 


401) Milch 

7 

38,6 


KSZ 0.7. 







ASZ 0,9, 







AOeZ höher. 

Hi. 1. 


50 g Dextrose in 100 phys. 







Na< '1 subkutan 

6800 

39,5 

Spur 

KSZ 0,5, 






Reduktion 

ASZ 0.6. 







AOeZ höher. 

17. 1. 

7 1 * — <r 

100 Rohrzucker 

6700 

39,1 

0 



6 ’" — V' 

100 Rohrzuzkcr 



2,3 

idem. 

18. 1 . 


Hunger 

6500 

39,1 



19. I. 


4 11 h 100g Dextrose in 150 







phys. NaCl subkutan 

6400 

38,4 

4,5 

ln der Nacht 







Exitus. 
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Ergebnis: Exstirpation von 3 Epithelkörperchen -f- 1 Schild¬ 
drüsenlappens zeigt ähnliche Verhältnisse, wie Exstirpation 
von Epithelkörperchen allein. Es ist überdies anzunehmen, dass 
von dem Schilddrüsenmaterial so viel zurückgeblieben ist, dass ein Ein¬ 
fluss von dieser Seite nicht zu erwarten war. 


P.-No. 245. 20 kg schwerer Buldogg. 11.2. 09. Exstirpation von 2 grossen 
äusseren Epithelkörperchen. Vorher elektrische Untersuchung: KSZ 1.5 ASZ 2.5, 
AÜZ höher. 


Datum 

Zeit 

Diät 

Ge¬ 

wicht 

Temp. 

D. 

Bemerkungen 

12 . 2 . 


800 Milch 


39,5 

0 

KSZ0.9. 







ASZ 1,8, 







AOeZ 1,8. 

13. 2. 


gemischtes Futter 

' 21 

38,7 

0 


14. 2. 


idem; 100 g Dextrose per os 

20,9 

39,5 

0 


15. 2. 


gemischtes Futter 

20 

39 




70 o_£oo 

120 Dextrose subkutan 



0,38 


16. 2 . 

goo_ 700 

Hunger 



+ + 



7 OO _ 000 

*• 



+ + 


17. 2. 

0 oo_ 700 

j» 



1,63 



7 OO_ 000 




0,4 


18. 2 . 

0 oo_ 700 




+ 

KSZ 0,7. 







ASZ 1,2, 







AOeZ 1,2. 

19. 2. 


„ 



0 

wird auf ge¬ 







füttert. 


P.-No. 246. 12 kg schwerer Spitz. 11.2. Exstirpation der rechten Schilddrüse 
-f- linkes äusseres Epithelkörperchen. Vorher elektrische Untersuchung: KSZ 1,5, 
ASZ 2,3, AÜZ höher. 


Datum 

Zeit 

Diät 

Ge¬ 

wicht 



Bemerkungen 

12 . 2 . 


SOO Milch 

12,5 

38,8 

0 

KSZ 0,3. 
AOeZ 0.9, 







ASZ 1,5, 

13. 2. 


gemischtes Futter 

13,5 

39,2 

0 

Spasmen. 

14. 2. 


idem + 100 g Dextrose per os 

12,8 

39,5 

0 



700_000 

gemischtes Futter 


39,5 

0 


15. 2 . 

000_700 

88 g Dextrose subkutan 



0,6 


16. 2 . 

7oo_0oo 
000 _7OO 

Hunger 



+ + 

+ + 



7OO_000 




1,09 


17. 2. 

0oo_700 




0,6 



7OO_000 




+ 

KSZ 0,3, 







ASZ 0,9. 
AOeZ 0 , 8 , 

18. 2 . 

000 _7OO 




Spur -f 

Spasmen. 

19. 2. Exitus 


Ergebnis: Beide Versuche (245 u. 246)‘sind in ihrer Anlage voll¬ 
kommen übereinstimmend. Sie unterscheiden sich nur dadurch, dass 
in 245 nur die beiden äusseren ziemlich grossen Epithelkörperchen ent- 
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fernt wurden, in 246 aber eine Schilddrüse und 3 Epithelkörperchen. 
Auf subkutane Zufuhr von Dextrose tritt in beiden Versuchen durch 
3 Tage hindurch Zuckerausscheidung auf. ln beiden Fällen kam cs nicht 
zur Ausbildung einer schweren Tetanie; die elektrische Untersuchung 
ergab aber das Vorhandensein einer latenten Tetanie. Wir sehen also 
auch hier, dass die Insuffizienz der Epithelkörperfunktion die Ursache 
der Glykosurie ist, während die Mitentfernung der einen Schilddrüse 
jedenfalls ohne wesentlichen Einfluss ist. 

Zusammenfassnug: Nach Exstirpation mehrerer Epithel¬ 

körperchen allein kann sich vorübergehend eine Störung im Kohle- 
hydratstoflvvechsel einstellen, die sich in einer mehr oder weniger 
starken Herabsetzung der Assimilationsgrenze für Zucker äussert. 

Ueberblicken wir die angeführten Versuche, so geht zweifellos 
daraus hervor, dass die Wirkung des inneren Sekretes der Thyreoidea 
und desjenigen der Epithelkörperchen in gewisser Beziehung ein¬ 
ander antagonistisch wirken. Auf der einen Seite haben wir nach 
Exstirpation der Schilddrüse allein regelmässig die Erhöhung der Assi¬ 
milationsgrenze für Zucker und das Ausbleiben der Glykosurie nach 
Adrenalin; auf der anderen Seite haben wir bei Schädigung der Epithel¬ 
körperfunktion Herabsetzung der Assimilationsgrenze für Zucker und 
verstärkte Adrenalinglykosurie, welche unter Umständen den gleich¬ 
zeitigen Ausfall der Schilddrüsenfunktion überkompensiert. 

Was aber bei letzterem Punkte auffällt, ist der ungeheure Unter¬ 
schied im Grade dieser Stoffwechselstörung. Schon R. Hirsch gibt an, 
dass sie bei ihren thyreoparathvreopriven Hunden Zuckerausscheidungen 
von 1—40 g gesehen hat. Auch Underhill und Saiki haben grosse 
Schwankungen in der Zuckerausscheidung nach subkutaner Injektion 
gesehen. Dasselbe gilt von unseren Versuchen bei Thyreoparathyreoid- 
cktomie und Parathyrcoidektomie in Bezug auf die Herabsetzung der 
Assimilationsgrenze für Traubenzucker. Die Adrenalinglykosurie scheint 
in ihrer Intensität eher konstant zu sein. Am meisten fallen die ver¬ 
schiedenen Resultate in die Augen in den Versuchen mit Exstirpation 
von Epithelkörperchen allein. Hier finden wir einerseits nach Exstirpation 
dreier Epithelkörperchen eine Herabsetzung der Assimilationsgrenze, die 
so hochgradig ist, dass man geradezu versucht ist, von einer leichten Form 
des Diabetes zu sprechen (vcrgl. V. P. 222), andererseits treten in anderen 
Versuchen geringere Störungen des Kohlehydratstoffwcehscls auf, die sich 
in der Ausscheidung von nur wenigen Gramm Zucker selbst nach sub¬ 
kutaner Zuckerzufuhr äussern. Wofern das noch vorhandene Epithel¬ 
körperchenmaterial ausreicht, um den Ausbruch einer tödlichen Tetanie 
zu verhindern, ist allen diesen Störungen gemeinsam, dass sie nur vor¬ 
übergehend sind, dass sich nach Ablauf von 1—2 Wochen wieder die 
normale Assimilationsgrenzc hergcstellt hat. Selbst im Versuch 222 
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findet sich nach einer Woche nur noch eine leichte Störung, und nach 
fi Wochen konnten wir überhaupt keine Störung im Kohlehydratstoff- 
wechsel mehr konstatieren. 

Eine Erklärung für das Passagere dieser Stoffwechselstörung ist ja 
allerdings nicht schwer. Es ist anzunehmen, dass das noch vorhandene 
Epithelkörperchenmaterial allmählich kompensatorisch hypertrophiert und 
so wieder zu einer vollen Funktion führt und die Störung ausgleicht. 
Tatsächlich haben wir auch im Versuch 222 in der exstirpierten Schild¬ 
drüse ein auffallend grosses inneres Epithelkörperchen gefunden. Es ist 
ferner durchaus einleuchtend, dass die Störung im Kohlehydratstoff- 
wechsel nach Thyreoparathyreoidektomie meist nicht so intensiv auftritt, 
wie wir z. B. im Versuch 222 nach Exstirpation dreier Epithelkörperchen 
allein beobachteten. Wird ja selbst angegeben, und unsere Beobach¬ 
tungen stimmen damit überein, dass die Tetanie nach Thyreoparathyreoid¬ 
ektomie meist leichter verläuft als nach reiner Parathyreoidektomie. Es 
passt nur in den Rahmen unserer Vorstellung, wenn wir annehmen, dass 
ein Teil des Ausfalles der Epithelkörperchen durch den gleichzeitigen 
Ausfall der Schilddrüse abgeschwächt wird. Ferner kommt hier noch 
ein Moment hinzu, dem wir in Bezug auf die Störung im Kohlehydrat- 
Stoffwechsel die grösste Bedeutung zuschreiben müssen, das ist die 
Tetanie. Dort, wo die Tetanie voll entwickelt ist, sehen wir die Störung 
im Kohlehydratstoffwechsel entweder ganz verschwinden oder nur sehr 
gering. Es ist einerseits zu erwarten, dass nach den Vorstellungen, die 
Schur und Wiesel 1 ) entwickelt haben, eine enorme Steigerung im Ver¬ 
brauche (wie z. B. im tetanischen Anfalle), natürlich auch eine ent¬ 
sprechende Inanspruchnahme des chromaffinen Systems bedingt, welche, 
wie diese Autoren gezeigt haben, zu vorübergehender Erschöpfung des 
chromaffinen Systems führen kann. Vermehrter Zuckerverbrauch und 
verminderte Mobilisierung müssen einer Hyperglykämie entgegenarbeiten. 
Beim thyreoparathvreopriven Hunde kommt aber hinzu, dass mit dem 
Wegfall der Hemmung von der Schilddrüse nach unserer Annahme das 
Pankreas in einem Zustande der Ueberfunktion sich befindet und so bei 
grösserer Labilität der Glykogenfesthaltung nicht sofort Hyperglykämie 
entstehen und damit Glykosurie auftreten muss. Auch der Ernährungs¬ 
zustand spielt dabei eine Rolle. Meist lässt sich bei vorher mit ge¬ 
mischter Nahrung reichlich gefütterten Hunden die alimentäre Glykosurie 
besser zeigen als im Hungerzustande. 

W'enn wir alle diese Punkte ins Auge fassen, so scheinen uns auch 
die grossen Unterschiede in der Stoffwechselstörung nach Exstirpation 
der Epithelkörperchen nicht unerklärlich. Hier handelt es sich darum, 
so viel Epithelkörpermaterial wegzunehmen, dass eben eine Insuffizienz 
der Epithelkörperfunktion auftritt. Diese Insuffizienz darf aber leichte 

1) Schur und Wiesel, Wiener kl in. Wochenschr. 1907, dO. 
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Grade nicht überschreiten, da sonst tetanische Krämpfe auftreten und 
damit das Bild wiederum verwischt wird und endlich kommt noch die 
Reservekraft des Pankreas gegenüber gesteigerten Anforderungen sehr in 
Betracht, die bei verschiedenen Individuen jedenfalls verschieden gross 
ist. Wenn wir nun bedenken, dass die einzelnen Epithelkörperchen an 
Grösse sehr variieren, und dass wir bei Hunden eventuell auch noch 
akzessorischer Epithelkörperchen eingedenk sein müssen, so wird nur 
ein glücklicher Zufall die günstigsten Bedingungen treffen, während in 
den meisten Fällen ein zu viel oder zu wenig störend eingreifen muss. 
Gerade unsere Untersuchungen über die Wechselwirkungen der Drüsen 
mit innerer Sekretion zeigen uns ja, dass diese Relationen viel mannig¬ 
faltiger sind, als bisher angenommen wurde. 

Eine weitere Stütze erfährt unsere Anschauung, dass den Epithel¬ 
körperchen ein gewisser Einfluss auf den Kohlehydratstoffwechsel zu¬ 
kommt, durch die folgenden Versuche. 

IV. Versuche mit Exstirpation von Pankreas und Epithelkörperchen. 

Wir haben in diesen Versuchen die Exstirpation des Pankreas mit 
der Herausnahme von drei Epithelkörperchen kombiniert, um so eine 
Insuffizienz der Epithelkörperchen zu setzen, aber wenn möglich den 
Ausbruch einer schweren Tetanie zu verhindern. 


V.-P. No. 229. 25 kg schwerer Jagdhund. 18. 12. Exstirpation des Pankreas 
und 3 Epithelkörperchen. 


Datum 

Zeit 

Diät 

Ge¬ 

wicht 

Temp. 

D. 

N. 

D./N. 

Bemerkungen 

18.12. 

0oo_7&o 

Hunger 

25 

39 

25,69 

8,02 

3,2 



730_000 


24,3 

39 

27.01 

6,44 

4,2 


19. 12. 

0 »o_ 730 


23,9 

39,1 

23,97 

6,19 

3,8 



78 »_6« 


23,8 

38,8 

42.96 

12,7 

3,54 


20 . 12 . 

600—715 

T 

22,8 

38,3 

38.75 

12,41 

3,12 



715—800 

* 

22,0 

37,9 

35,7 

11,6 

3,07 


21 . 12 . 

80»_7i.-. 


21,5 

37,3 

29,58 

7,56 

3,9 

Nie manifeste Tetanie. 









Elektrische Unter¬ 









suchung war unter¬ 









blieben. 

22 . 12 . 

7 lr ’—fio“ 


21,0 

37 

8,9 

2,56 

3,5 

In der Nacht Exitus. 









Sektion ohne Befund. 


Ergebnis: Der Hungereiweissumsatz ist in diesem Ver¬ 
suche enorm gesteigert. Nehmen wir den 19., 20. und 21. 12. zu¬ 
sammen, so beträgt die durchschnittliche Ausscheidung 19 g, das ist 
zirka das Dreifache des Normalen; die Zuckerausscheidung ist aber nun 
grösser als nach Exstirpation des Pankreas allein zu erwarten wäre; 
denn der Quotient D/N zeigt den Durchschnittswert von 3,54. 
Daran würde sich kaum etwas ändern, wenn wir den 18. 12. deshalb 
aus der Berechnung wegliessen, weil die Hungerperiode vor der Operation 
nur 24 Stunden betragen hatte. 
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P. No. 243. 38 kg schwere Dogge. 8. 2. Exstirpation des Pankreas und dreier 
Epithelkörperchen 12 Uhr mittags nach 48stündigem Hunger. 


Datum 

Zeit 

Diät 

Ge¬ 

wicht 

Temp. 

Q 

D. 

D./N. 

Bemerkungen 


12<x>_450 

HuDger 

37,8 

38.6 

3,64 




8 . 2 . 

450 _ 750 


37,5 

39.0 

11,97 

38.4 

3,2 



750_545 


37.3 

39,0 

8,47 

26,79 

3.43 


9. 2 . 

54B-74° 

Vf 

37,1 

39,5 

10,53 

31,78 

3,1 

Schwerer tetanischer 








Anfall. 


7*0 _ 430 

V 

37 

42,5 




Schwerer tetanischer 









Anfall, Trousseau 
+ T, auffallend weite 
Pupillen; Exitus. 

10 . 2 . 








In der Blase kein 









Harn. 


Sektion: Nirgends Eiterung, keine Pankreasreste, Lunge leicht kongestiv, sonst 
normaler Befund. 

Ergebnis: Der Hungereiweissumsatz ist hoch. Er beträgt ca. 20 g 
pro die. Es entspricht dies vielleicht nicht der vollen Höhe mit Rücksicht 
auf das Körpergewicht; jedoch ist zu bedenken, dass der Hund schon am 
dritten Tage einem schweren tetanischen Anfall erlag. Jedenfalls er¬ 
reichen wir auch hier sehr hohe Quotienten D/N, deren höchster dem 
im vorigen Versuche erhaltenen Durchschnittswerte sich nähert. 

Zusammenfassung: Es gelingt also durch gleichzeitige Exstirpation 
von Pankreas und Epithelkörperchen eine Steigerung des Quotienten D/N 
zu erzielen, der sich auffallenderweise mit dem von Lusk 1 ) bei maxi¬ 
maler Phlorhizinglykosurie erhaltenen D/N-Quotienten nahezu deckt. 
Wir erinnern hier an unsere in der ersten Mitteilung beschriebenen Ver¬ 
suche mit gleichzeitiger Exstirpation von Pankreas und Schilddrüse. 
Auch hier gelang eine Steigerung des Quotienten D/N bis nahe zu 3,6. 
Hier waren aber die ausgeschiedenen Zuckermengen annähernd dieselben 
wie nach Exstirpation des Pankreas allein, hingegen war die Steigerung 
des Eiweisszerfalles infolge des Schilddrüsenausfalles weniger ausge¬ 
sprochen. In unseren jetzigen Versuchen aber haben wir dieselbe 
Steigerung des Eiweisszerfalles wie nach Exstirpation des Pankreas allein 
*und trotzdem einen höheren D/N-Quotienten. Die Epithelkörperinsuffizienz 
muss sich dabei geradeso wie bei den im vorhergehenden Kapitel be¬ 
schriebenen Versuchen über die Assimilationsgrenze garnicht in Form 
tetanischer Krämpfe äussern; es scheint sogar vielmehr auch hier, worauf 
der Versuch 243 hindeutet, das Auftreten schwerer Tetanie der vollen 
Ausbildung der Stoffwechselstörung hinderlich zu sein. 

Versuche mit Kombination von Pankreasexstirpation und Thyreo- 
parathyreoidektomie schienen uns daher von vornherein wenig aussichts¬ 
reich zum Studium der Beziehungen zwischen Eiweisszersetzung und 
Zuckerausscheidung. Hier ist zu erwarten, dass einerseits die bald ein- 

I) Graham Lusk, The elements of tho Science of nutrition l'.KXi. p. 230. 

Zeitsohr. f. kliu. Medizin. ft7. Bd. H. Ö — 0. *J(j 
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setzende Tetanie die Störung des Kohlehydratstoffwechsels beeinflusst, 
andererseits durch den bald eintretenden Tod auch die Entwicklung der 
auf der Schilddrüsenexstirpation beruhenden Aenderungcn des Stoff¬ 
wechsels verhindert wird. Wir berichten hier über einen solchen Versuch, 
der diese Befürchtung bestätigt. 


P. No. 244. 19 kg schwerer Hund. 10. 2. Exstirpation von Pankreas -f- Thyre«»- 
parathyreoidektomie nach 48ständigem Hunger. Elektrische Untersuchung vorher: 
KSZ 1,5, ASZ 2,5, AÖZ höher. 


Datum 

Zeit 

Diiit 

Ge- 
w ich t 

Temp. 

N. 

D. 

D./N. 

Bemerkungen 


12 00 _4 & 0 

Hunger 

19 

39 

2,09 

1.57 

_ 


10 . 2 . 

4 s 0 -7»° 

T 

IS. 8 

38.8 

5,00 

14,92 

2,98 



j.m_- n. 

T 

17.5 

38.5 

4,83 

14.45 

4 

KSZ 0,8, ASZ 1.5. 
AOeZ 1 . 8 . 

11 . 2 . 

-,oo— 7 ir, 

r 

17,3 

38.5 

10,00 

22,96 

2.25 



7*r. _ 4 .«> 


17,2 

38,5 

2,48 

5.48 

2,17 

KSZ 0,3, AÜcZ O.S. 
ASZ 1,0, Spasmen. 

12 . 2 . 

4 . 10 — 71 ;. 

- 

10,0 

40.2 

1.50 

3,44 

2,3 

Tetanischer Anfall. 
Exitus. 


Ergebnis: Der Hungernweissuinsatz steigt am Tage nach der 
Operation deutlich an und sinkt dann ab, also ganz analog den Ver¬ 
suchen von gleichzeitiger Exstirpation des Pankreas und der 
Thyreoidea tvergl. I. Mitteilung). Die rasch eintretende Tetanie kom¬ 
pliziert aber die Verhältnisse in kaum zu übersehender Weise. 

Ueberblicken wir alle bisher angeführten Versuche, so ergibt sich 
daraus ohne Zweifel die unerwartete Tatsache, dass den Epithelkörperchen 
eine nicht unbedeutende Rolle im Kohlehydratstoffwechsel zukomrat. Die 
lange Dauer der Zuckerausscheidung nach subkutaner Injektion entzieht 
allen jenen Erklärungen, die man sonst oft für das Zustandekommen 
alimentärer Glykosurie heranzieht, den Boden, z. B. der Annahme einer 
Resorption auf dem Wege der Lymphbahnen oder ein plötzliches Ver¬ 
sagen der Glykogenbildung. Hs scheint uns alles dafür zu sprechen, 
dass hier ein dauernder Uebererregungszustand des chromaffinen Systems 
vorliegt, dem die kompensatorisch gesteigerte Tätigkeit des Pankreas auf 
die Dauer nicht gewachsen ist. Wir stehen nicht an, hier von einer 
diabetischen Stoffwechselstörung zu sprechen, wenn sie sich aus 
den früher bezeichneten Gründen auch nicht jedesmal in grösserem 
Umfange erzielen lässt, und wenn sie auch nur so lange dauert, bis sich 
Kompensationen ausgebildet haben, oder bis durch die Entwicklung einer 
schweren Tetanie der Tod ein tritt. 

Die grösste Schwierigkeit liegt aber nun in der Frage: warum linden 
wir in Fällen von menschlicher Tetanie diese Störung nicht? Zwar 
finden wir einzelne Angaben in der Literatur über Glykosurie bei ver¬ 
schiedenen Formen von Tetanie, aber gegenüber den negativen Fällen 
stellen sie eine verschwindende Minderheit dar. Wenn wir nun auch 
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eine vollbefriedigende Erklärung hierfür noch nicht geben können, so 
möchten wir folgende Deutung versuchen. Wir haben in der ersten 
Mitteilung ausführlich die Lehre vertreten, dass wir bei dem Ausfall 
einer Drüse mit innerer Sekretion immer zwei Momente scharf unterscheiden 
müssen: 1. Den Ausfall des spezifischen inneren Sekretes und 2. den 
Ausfall der Wirkung auf die anderen Drüsen mit innerer Sekretion. 
Bei der Tetanie könnten wir den Angriffspunkt des spezifischen 
inneren Sekretes in gewissen Abschnitten des Sympathikns uns als 
Hemmungen denken, wodurch auf dem Wege der Rami communicantes 
der Erregungszustand in den grossen motorischen Ganglienzellen der 
Vorderhörner reguliert würde. Wir kommen auf diese Auffassung in 
einer späteren Mitteilung noch ausführlich zurück. Als indirekte Wirkung, 
gewissermassen als eine Teilwirkung könnten wir uns aber denken einen 
hemmenden Einfluss auf das chromaffine System. Fällt dieses weg, so 
kommt es zu einem Uebererrcgungszustande in diesem System, zu einer 
gesteigerten Mobilisierung von Kohlehydraten, und es kommt ganz darauf 
an, ob die nun regulatorisch sich steigernde Pankreastätigkeit nach¬ 
kommt. Alle jene Faktoren, die wir früher schon besprochen haben, und 
denen wir einen Einfluss auf den Grad der diabetischen Stoffwechselstörung 
zuerkennen — Ernährungszustand, stärkere tetanische Anfälle etc. — 
lassen sich so leicht verstehen. Selbstverständlich spielen hier Arten 
und individuelle Faktoren ebenfalls mit hinein. Es ist möglich, dass 
beim Omnivoren Menschen das Pankreas einer viel höheren kompensa¬ 
torischen Kraftentfaltung fähig ist, als beim fleischfressenden Hunde. 
Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse bei Morbus Basedowii, worauf wir 
schon früher hingewiesen haben (vcrgl. Falta, Therapie des Diabetes 
mellitus. Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde II. 1908, 
S. 82). Hier können bei enormer Ueberfunktion der Schilddrüse — 
sich äussernd in den schwersten nervösen Symptomen, massenhaften 
wässerigen Diarrhoen, in enorm gesteigerter Fett- und Eiweisszersetzung 
— doch die alimentäre Glykosurie und die fast regelmässig mit ihr 
auftretende Störung in der Fettresorption vollkommen fehlen. 1 ) Der 


1) Zwar hat Salomen (Wiener klin. Wochen sehr. 1908, S. 870), der diese 
Fettstühle bei Morbus Basedowii zuerst beschrieb, auf Grund der verhältnismässig 
guten Fellspaltung, der fehlenden Aufbutterung des Fetfes und der geringen Besserung 
durch Fankreon sich dahin ausgesprochen, dass diese Fettstühle nicht pankreatogener 
Natur seien. Andererseils zeigen die neuen Untersuchungen von Uombroso (Areh. 
f. exp. Path. u. Pharmak. 60, 1908), dass die Störung der Fettresorption beim Hunde 
keine totale ist, wenn ein Teil des Pankreas im Körper zurückgelassen wird, auch 
wenn seine Verbindung mit dem Darm vollständig unterbrochen und das Sekret nach 
aussen abgeleitet wird. Uombroso schliesst daraus, dass die innere Sekretion des 
Pankreas die Fettresorption irgendwie beeinflusse. Auf diesem Wege könnte, wie uns 
scheint, ein Verständnis für das merkwürdige Zusammentreflen von Insuffizienz des 
KohlehydratMoffwechsels und der Fettresorption- beim Morbus Basedowii gewonnen 
werden. 

OK* 
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Grund kann wohl nur darin gesehen werden, dass in dem einen Fall 
das Pankreas der gesteigerten Anforderung nachkommt, im andern in¬ 
suffizient wird. 

V. Versacke mit Exstirpation beider Nebennieren. 

Die totale Exstirpation beider Nebennieren ist ein Experiment, das 
keine so klaren Versuchsbedingungen darbietet, wie beispielsweise die 
Totalexstirpation der Schilddrüse oder der Epithelkörperchen oder des 
Pankreas; denn die Nebennieren bestehen aus Rinde und Mark, die 
höchstwahrscheinlich eine ganz verschiedene funktionelle Bedeutung haben 1 ). 
Die funktionelle Bedeutung der Rinde ist uns noch sehr wenig bekannt, 
das Mark gehört dem chromaffinen System an. Es werden also einerseits 
durch die Totalexstirpation wohl Ausfallserscheinungen bedingt, die mit 
dem chromaffinen System nichts zu tun haben und andererseits wird 
auch das chromaffine System nicht ganz ausgeschaltct, da ja längs des 
ganzen Sympathikusstranges sich chromaffines Gewebe findet. Immerhin 
scheinen aber diese Zellgruppen nur einen sehr geringen Teil des gesamten 
Systems zu repräsentieren, da,‘wie aus den folgenden Versuchen hervor¬ 
geht, Ausfallserscheinungen auftreten, die wir nur dem chromaffinen 
System zuschreiben können. Von den Komplikationen durch die gleich¬ 
zeitige Rindenexstirpation müssen wir vorderhand ganz abschen. 

Versuchsplan: Der Mechanismus der Phlorhizinglykosurie wird heute 
so aufgefasst, dass das Phlorhizin sich mit Zucker paart, in den 
Nieren der Zucker abgespaltcn wird und in den Harn Übertritt. Es wird so 
dauernd Zucker dem Blut entzogen. Infolge des feinen Regulierungsmechanis¬ 
mus wird dieser aber von den Geweben her immer wieder ergänzt, so dass 
der Blutzuckergehalt auch bei schwerer Phlorhizinvergiftung normal oder 
nur wenig unter der Norm gefunden wird. Die hierzu nötige Mobilisierung 
der Kohlehydrate besorgt nach neueren Anschauungen das chromaffine 
System resp. das Adrenalin. Es war also zu erwarten, dass, wenn in¬ 
folge hochgradiger Insuffizienz des chromaffinen Systems der Nachschub 
1 von Zucker aus den Geweben fehlt, die Wirkung des Phlorhizins wesentlich 
vermindert sei. 

V. -P. No. 33 ca. 7 kg schwerer Hund, reichliche Fütterung am Vortag der Opera¬ 
tion. Exstirpation beider Nebennieren am 25. 11. 07. um 10 h a. m. Nach der Ope¬ 
ration subkutan 1,5 g Phlorhizin. Um 2 h p. m. neuerliche Injektion von 1,5 g (in 
alkoholischer Lösung), ln der orsten Harnportion von 10—2 h fanden sich 2,0 g Zucker. 
In der zweiten Portion von 2—6 h p. m. 0 Z. Der Hund war am Abend noch ziemlich 
wohl, konnte noch im Käfig stehen. Exitus am Morgen des 26, 11. 07. 

V.-P. No. 247. Weisser Spitz, 9,8 kg schwer, letzte Fütterung am 17. 2. 09. 
Exstirpation beider Nebennieren am 18. 2. 10 h vorm. Um 4 h nachm, subkutane 
Injektion von 1,5 g Phlorhizin in alkoholischer Lösung. Um 8 h p. m. wird der Hund 
katheterisiert. In der 4 ständigen Harnmenge finden sich in toto 1 g Zucker. Am 


1) Vergl. Biedl, Die innere Sekretion. Wien. Klinik 29. 1903. 
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Morgen des 19.2. wird der Hund tot aufgefunden. In dem in der Blase befindlichen 
Harn kein Zucker. 

Ergebnis: Das Resultat dieser Versuche entspricht also vollkommen 
den Voraussetzungen. DassdiePhlorhizin-Injektion noch eine gewisse Wirkung 
zeigt, ist durchaus nicht zu verwundern. Einmal müssen wir ja annehmen, 
dass in der ersten Zeit nach der Nebennierenexstirpation noch freier Zucker 
im Blut zirkuliert. Ferner, dass auch von früher her und von dem im 
Körper verbleibenden Anteil des chromaffinen Systems noch eine gewisse 
Menge Adrenalin zur Verfügung steht. Wenige Stunden nach der Exstirpation 
der Nebennieren ist aber schon ein solcher Mangel eingetreten, dass die 
Kohlehydrat-Mobilisierung einer gesteigerten Anforderung gegenüber ver¬ 
sagt. Die angewandte Phlorhizin-Dose hätte bei achtstündlicher Injektion 
maximale Vergiftung erzeugen sollen. Wir hätten hierbei einen Hunger- 
Eiweissumsatz von wenigstens 6 resp. 8 g in 24 Stunden und nach dem 
Luskschen Quotienten 3,6 eine Zuckerausscheidung von 21,6 resp. 
28,8 g D. d. i. in 4 Stunden 3,6 resp. 4,8 g Zucker zu erwarten gehabt. 
Dazu kommt aber noch, dass die erste Injektion bekanntlich immer noch 
durch Ausschwemmung vorhandenen Glykogens zu höheren Werten führt. 
Der Ausfall beider Versuche spricht also für eine hochgradige 
Insuffizienz der Kohlehydrat-Mobilisierung nach Totalexstir¬ 
pation der Nebennieren, und gibt in gleicher Weise eine Stütze ab 
sowohl für unsere Anschauungen vom Mechanismus der Kohlehydratmobi¬ 
lisierung im Organismus, als auch für die vom Mechanismus der Phlor- 
hizinwirkung. 

Eine wertvolle Stütze haben diese Befunde durch die Untersuchungen 
von Porges 1 ) erfahren. Von der Voraussetzung ausgehend, dass die 
Adynamie bei Morbus Addisonii und nach totaler Nebennierenexstirpation 
beim Tiere mit einer mangelhaften Zuckerspeisung der Muskulatur im 
Zusammenhang stehe, stellt Porges Untersuchungen an, die zeigen, dass 
„der Blutzuckergchalt nach der Exstirpation beider Nebennieren beim 
Hunde allmählich sinkt, und mehrere Stunden nach der Operation nur 
mehr einem Bruchteil der Norm beträgt. In einem Falle ergab die 
Untersuchung des sub finera vitae aufgefangenen Blutes nur mehr Spuren 
reduzierender Substanz“. Ferner hat Porges neuerdings in noch nicht 
publizierten Versuchen bei zwei Fällen von typischem Morbus Addisoni 
den Blutzuckergehalt deutlich erniedrigt gefunden. 

Endlich bringt auch der in unserer ersten Mitteilung erwähnte Ver¬ 
such über die Assimilationsgrenze für Traubenzucker bei Morbus Addisonii 
eine weitere Stütze für diese Anschauung. Wir haben damals auf Grund 
unserer Vorstellungen von den Beziehungen zwischen Pankreas, Schild¬ 
drüse und chromaffinem System geschlossen, dass bei Morbus Addisonii 
die Assimilationsgrenze für Traubenzucker erhöht sein müsse. Wir konnten 

1) Porges, Protokoll der k. k. Gesellschaft der Acrzte in Wien. 11. Dez. 190s. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



;598 H. EPP ING KR. \Y. FAKTA u. C. RU DING KR, Wechselwirkung usw. 


auch tatsächlich von einem Fall berichten, bei welchem trotz Zufuhr 
enormer Zuckermengen keine alimentäre Glykosurie erzielt werden konnte. 
Seither haben wir noch zwei Fälle beobachtet, die hierher gehören. Der 
eine betraf einen jungen Mann mit Tuberkulose des Bauchfells, Pigmen¬ 
tierungen besonders der Schleimhäute und einem Blutdruck zwischen 
65—70. Auch hier liess sich durch Zufuhr von 300 g Zucker und in 
einem 2. Versuch bei gleichzeitiger Injektion von 1 mg Adrenalin keine 
alimentäre Glykosurie erzielen. Endlich haben wir vor kurzem einen 
typischen Fall von Morbus Addisonii beobachtet. Hier wurden in einem 
Versuch morgens nüchtern 300 g Dextrose auf einmal zugeführt ohne 
Glykosurie zu erzeugen, ln einem zweiten Versuch wurden 100 g Trauben¬ 
zucker zugeführt und 1 mg Adrenalin subkutan injiziert, ebenfalls ohne 
Glykosurie hervorzurufen. 

Diese Versuche lassen sich wohl ungezwungen dadurch erklären, 
dass beim Morbus Addisonii infolge einer Insuffizienz des chromaffinen 
Systems eine trägere Kohlehydrat-Mobilisierung und eine grössere Glykogen¬ 
festigkeit besteht. Ausserdem käme natürlich noch hinzu durch Wegfall der 
Hemmung eine relative Uebcrfunktion des Pankreas und, wie wir heute 
für wahrscheinlich halten müssen, auch der Epithelkörperchen. Für die 
relative Ueberfunktion des Pankreas sprechen die Versuche mit gleich¬ 
artiger Adrenalininjektion. Die Verhältnisse liegen ähnlich wie heim 
Myxödem; nur liegt, bei diesem die primäre Ursache in einer Insuffizienz 
der Schilddrüse mit konsekutiver Ueberfunktion von Pankreas und 
Epithelkörperchen und wahrscheinlich durch Wegfall der Förderung au<*h 
an und für sich in einer gewissen Trägheit des chromalfinen Systems. 
Beim Morbus Addisonii beruht die primäre Ursache auf einer hoch¬ 
gradigen Insuffizienz des chromaffinen Systems selbst. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XXVII. 

Aus der medizinischen Klinik.in Würzburg (Direktor: Geh. Rat v. Leube). 

lieber Autolysine im Blute bei Infektionskrankheiten. 

Von 

Dr. med. Hermann Frank. 


Durch die Auffindung des Pfeifferschen Phänomens, dass die 
Choleravibrionen in der Bauchhöhle des choleraimmunisierten Meer¬ 
schweinchens aufgelöst werden, lernte die Immunitätslehre neue Schutz¬ 
kräfte kennen, die der Organismus zur Bekämpfung einer Infektion zur 
Verfügung hat. Diese Schutzstoffe sind die Bakteriolysine. 

Die Modifikationen, in denen Metschnikoff und dann besonders Bordet den 
Pfeifferschen Versuch wiederholten, klärten den bakteriolytischen Vorgang genauer 
auf. Diese Modifikationen zeigten, dass der bakteriolytische Vorgang auch in vitro 
stattfindet, vorausgesetzt, dass das Immunserum des Meerschweinchens frisch ist oder 
ihm frisches normales Peritonealexsudat zugesetzt ist. Wie diese Versuche zeigten, 
beruht der bakteriolytische Vorgang auf 2 Komponenten, einer stabilen spezifischen 
und einer labilen, die nur im frischen, aber auch normalen Serum oder einer andern 
so beschaffenen Tiertlüssigkeit vorkommt. 

Bordet zeigte später an einer Reihe von Versuchen, dass ganz so, wie die 
Bakterien einem Immunserum gegenüber, so auch die roten Blutkörperchen sich ver¬ 
halten. Bordet immunisierte Meerschweinchen mit wiederholten Injektionen von 
Kaninchenblut. Das Serum derartig immunisierter Meerschweinchen löst in vitro 
Kaninchenblut auf, nicht, wenigstens nicht in derselben Intensität das anderer Tiere. 
Das inaktivierte Serum wirkt durch Zufügung frischen normalen Serums wieder 
hämolytisch. Also setzt sich das Hämolysin wie das Bakteriolysin aus 2 Komponenten 
zusammen, die stabile findet sich nur in dem Immunserum, die labile ist in dem 
inaktivierten Serum zerstört, findet sich aber in jedem normalen Serum. 

Ehrlich und Morgenroth haben dann den Vorgang der Hämolyse auf der 
Basis der Seitenkettentheorie zu erklären gesucht und die Bindungsverhältnisse der 
stabilen und labilen Komponente, des „Ambozeptor“ und „Komplement“ in einer Reihe 
von Versuchen aufgehellt. (Berliner klin. Wochenschr. 1899. No. 1). 

Nach den Versuchsergebnissen der beiden Autoren besitzt die stabile Komponente 
„der Ambozeptor“ zwei veischiedene Arten von haptophoren Gruppen. Mit der einen 
Art bindet er sich mit den entsprechenden Rezeptoren der roten Blutkörperchen. Die 
Affinität zu den roten Blutkörperchen ist eine so hohe, dass die Bindung schon bei 0° 
eintritt. Mit der andern Art von haptophoren Gruppen bindet der Ambozeptor das 
Komplement, das selbst kein Bindungsvermögen zu den roten Blutkörperchen besitzt. 
Die Affinität zwischen Ambozeptor und Komplement ist eine geringere, und es tritt 
eine Bindung erst bei höherer Temperatur ein. Auch lur das normale (natürliche) 
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Hämolysin haben Ehrlich und Morgenroth die komplexe Zusammensetzung aus 
Ambozeptor und Komplement in Versuchen nachgewiesen. Der Nachweis ist hierbei 
erschwert, weil die Affinität der einen haptophoren mit dem Komplement sich ver¬ 
bindenden Gruppe des Ambozeptors eine fast ebenso hohe ist, als die der andern 
haptophoren erythrophilen Gruppe, und so eine vollständige Trennung von Ambozeptor 
und Komplement durch Abkühlung auf 0° in den meisten Fällen nicht gelingt. 

Wenn der Organismus auf fremde Blutkörperchen, die in seinen Kreislauf 
injiziert sind, spezifisch wirkende Hämolysine bildet, so liegt die Frage nahe, ob er 
bei Resorption eigener Zellen nicht ebenso verfährt, ob er nicht, wenn ein Teil seiner 
Blutkörperchen zugrunde geht, entsprechende Antikörper bildet, die spezifische 
Affinitätsgruppen zu den eigenen Blutkörperchen besitzen und dieselben auflösen 
können. 

Ehrlich und Morgenroth haben auch diese Frage der Autolysinbildung in 
der Berliner klinischen Wochenschrift, 1900, No. 21, schon behandelt. 

Die Bildung von Antikörpern im Organismus bei Zuführung von fremden Blut¬ 
körperchen, Bakterien, Eiweisskörpern unterliegt wohl einer allgemeinen Gesetzmässig¬ 
keit; es ist demnach unwahrscheinlich, dass ein solches Gesetz, da, wo es sich um 
Resorption von eigenem Material, eigenen Blutkörperchen handelt, einfach aufgehoben 
sein sollte. Andrerseits ist die Annahme von autolytischen Substanzen dysteleologisch. 
Soweit der theoretische Standpunkt von Ehrlich in dieser Frage. 

Die beiden Autoren suchten der Frage nach der Autolysinbildung auch 
experimentell näher zu treten. Sie suchten durch intraperitoneale Behandlung von 
Ziegen mit Ziegenblut, das. um die Resorption zu beschleunigen, durch Zusatz von 
Wasser lackfarben gemacht worden war, festzustellen, ob in dem Serum der so 
injizierten Tiere hämolytische Substanzen auftreten, die die eigenen Blutkörperchen in 
vitro auflösen. Niemals trat ein solcher Fall ein; das Serum der injizierten Ziegen 
löste nur Blutkörperchen anderer Ziegen auf, es wurden also nur Isolysine, keine 
Autolysine gebildet. (Berliner klin. Wochenschr. 1900. No. 21.) . 

Ehrlich nimmt 3 Möglichkeiten an, die bei der Injektion der Blutkörperchen 
der eigenen Spezies auftreten können: 1. Ausbleiben jeglicher Hämolysinbildung. 
2. Bildung eines Isolysins. 3. Bildung von Antiautolysin. 

Ehrlich begründet diese Annahme folgondermassen. Jedes Blutkörperchen be¬ 
sitzt eine Reihe von haptophoren Gruppen, mit denen je ein entsprechender Rezeptor 
sich verbinden kann. Fehlen nun in dem Organismus, dem die Blutkörperchen der 
eigenen Spezies injiziert wurden, die entsprechenden Rezeptoren in den Gew*eben, die 
sich mit einer haptophoren Gruppe der injizierten Blutkörperchen verankern können, 
so tritt — das ist die erste Möglichkeit — keine Reaktion ein. Der zweite Fall: es 
sind entsprechende Rezeptoren in den Geweben vorhanden, so werden diese von der 
eingefühlten haptophoren Gruppe verankert, überregeneriert und ins Blut abgestossen. 
das Blut wird mit Hämolysinen überschwemmt, diese aber schädigen die eigenen Blut¬ 
körperchen nicht, da sie sich nicht mit einer haptophoren Gruppe derselben verankern 
können. Ein so entstandenes Hämolysin löst nur Blutkörperchen der eigenen Spezies 
auf, mit deren haptophoren Gruppe es sich bindet, es ist also nur ein Isolysin, kein 
Autolysin. Der dritte Fall — es ist in dem Organismus ausser der entsprechenden 
Rezeptorgruppe auch die mit den Blutkörperchen eingeführte haptophore Gruppe schon 
vorhanden —: in diesem Fall kommt es zur Bildung eines Autolysins und Antiauto¬ 
lysins. Wenn nämlich die Abstossung und Neubildung der entsprechenden Rezeptoren¬ 
gruppen plötzlich und massenhaft vor sich geht, so können die eigenen Blutkörperchen 
von denselben besetzt und aufgelöst werden. Bei langsamer Abstossung von zunächst 
nur kleinen Mengen von Rezeptoren hat der Organismus Zeit genug, die be¬ 
setzten haptophoren Gruppen in den Geweben zu regenerieren und abzustossen ; diese 
wirken dann als Antiautolysinc und verankern den im Blute kreisenden Rezeptor. 
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Uns interessiert aber besonders der Fall, dass in dem Organismus die eigenen 
Blutkörperchen im kreisenden Blute zum Zerfall kommen, wie dies bei einer schweren 
Blutinfektion eintreten kann, oder dass ein Bluterguss resorbiert wird. In einem 
solchen Falle ist die haptophore Gruppe — ich nenne sie a —, die durch den Zerfall 
oder die Resorption der Blutkörperchen frei wird, schon in den Geweben des Organis¬ 
mus vertreten. Es sind dann also nur 2 Fälle möglich: es sind entsprehende a-Re- 
zeptorengruppen, die besetzt, regeneriert und ins Blut abgestossen werden können, 
in den Geweben vorhanden oder nicht. Im ersten Falle entstehen Autolysine. Wenn 
diese in grossen Massen plötzlich abgestossen werden, so dass der Organismus keine 
Zeit hat, die in den Geweben vorhandene Gegengruppe a zu regenerieren und abzu- 
stossen, so kann eine grosse Schädigung des Organismus eintreten, und es können 
die eigenen Blutkörperchen zum Teil aufgelöst werden. Wird aber das Autolysin 
immer nur in geringen Mengen abgestossen, so kann die soeben erwähnte Ueber- 
regeneration und Abstossung der Gegengruppc a, also eine Antiautolysinbildung ein¬ 
treten. Auch bei einer massenhaften Abstossung und Ueberschwemmung von Auto- 
lysinen im Blute muss es nach dem ersten Anfall schliesslich zur Regeneration und 
Ausstossung der Gegengruppe a, also zur Antiautolysinbildung, kommen. Diese Anti¬ 
autolysinbildung ist also eine Selbstregulierung des Organismus, wodurch er sich vor 
der Auflösung seiner eigenen Blutkörperchen schützt. 

In dem Falle, dass keine entsprechenden er-Rezeptorengruppen vorhanden sind, 
tritt auf die Resorption oder den Zerfall der eigenen Blutkörperchen keine Reaktion ein. 

Auf der Basis einer solchen Theorie ist es sehr wahrscheinlich, dass man in 
Fällen von Resorption von Blutergüssen, besonders intraperitonealen, Autolysine im 
Blute nachweisen kann. Soweit ich die Literatur kenne, sind in solchen Fällen noch 
keine Reagenzglasversuche angestellt worden: Wenigstens aber kann ich aus der Lite¬ 
ratur 2 Fälle von Resorption von Blutergüssen anführen, bei denen die Wahrschein¬ 
lichkeit sehr gross ist, dass im Verlaufe der Resorption Blutkörperchen im zirku¬ 
lierenden Blute in reichlicher Menge zu Grunde gingen. Bei beiden Fällen zeigte sich 
nämlich ein Symptom, das auf einen reichlichen Untergang von roten Blutkörperchen 
im kreisenden Blute hinweist, nämlich Hämoglobinurie. 

Den einen Fall hat Kober im Zentralblatt für Gynäkologie, No. 21, 1901, mit¬ 
geteilt; es handelt sich um Hämoglobinurie bei Stieltorsion eines Ovarialkystoms. Ich 
lasse das Wesentlichste der Krankengeschichte folgen: 

Patientin ist 50 Jahre alt; von seiten der Niere und Blase hat nie eine Störung 
Vorgelegen; niemals paroxysmale Hämoglobinurie. Patientin verheiratet, hat 2 normale 
Entbindungen und Wochenbetten durchgemacht. Vor einem Jahre Eintritt der Meno¬ 
pause. Seit dieser Zeit hat Patientin eine langsame, doch stetige Zunahme ihres 
Leibesumfanges bemerkt. Da erkrankte sie plötzlich unter Schüttelfrost und heftigon 
Schmerzen im Leibe und Kreuz; bald stellte sich auch Uebelkeit und Erbrechen ein: 
noch an demselben Tage Ueberführung ins Krankenhaus. Untersuchungsbefund war 
folgendermassen: Kräftig gebaute Person; Lunge: leichtes Emphysem; Harz; Töne 
rein, wenig akzentuiert; Puls elend und frequent; Leib ist mächtig vorgetrieben; es 
lässt sich eine deutliche Dämpfung vom Becken bis handbreit oberhalb des Nabels 
konstatieren. Ueber den abhängigen Partien des Leibes undEpigastrium tympanitischer 
Schall; Palpation, sehr schmerzhaft, ergibt einen mächtigen Tumor, der deutlich 
fluktuiert; er kann bis ins kleine Becken verfolgt werden. Urin zeigte eine dunkle, 
rote Farbe; geringe Spur Eiweiss; Blutreaktion deutlich positiv; im Sediment keine 
roten Blutkörperchen, ebensowenig Epithelien und Zylinder. Operation: Nach Er¬ 
öffnung des Leibes präsentiert sich der mächtige, zystische, blauschwarze Tumor 
keine Verwachsung mit der Umgebung; er wurde punktiert, vorgezogen, und erwies 
sich als ein linksseitiges, um 560° nach rechts gedrehtes, ziemlich kurz gestieltes 
Ovarialkystom. Auf dem Durchschnitt erwies sich der Tumor als sehr dickwandig; 
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Wand war blutig infiltriert; seinen Inhalt bildete eine hämorrhagische, pseudo¬ 
muzinöse Flüssigkeit. Am Tage nach der Operation kein Blutfarbstoff im Urin; ge¬ 
heilt entlassen nach 3 Wochen. 

Bei Resorption von selbst grossen Blutergüssen wird Hämoglobinurie sehr selten 
beobachtet, wie Verfasser auch selbst bemerkt; denn aus der ganzen chirurgischen 
Literatur ist, wie ich mich überzeugte, kein solcher Fall bekannt, ausser dem von 
Michaelis, den ich weiter unten erwähnen werde. Der Organismus kaVm eine be¬ 
deutende Menge von resorbiertem Hämoglobin als Bilirubin verarbeiten oder in Milz, 
Nierenrinde, Knochenmark als Hämosiderin ablagern. Es ist ja wahr, es traf eine 
ziemliche Kürze des Stiels mit einer erheblichen Drehung desselben zusammen, so 
dass eine mächtige Hämorrhagie eintreten musste. Dabei konnte aber die Resorption 
des Blutergusses nicht rasch vor sich gehen, denn die Blutung fand in die Zyste statt 
und nicht ins Peritoneum. 

Deshalb ist die Wahrscheinlichkeit eine sehr grosse — Verfasser selbst lässt die 
Frage nach der Ursache der Hämoglobinurie ganz unentschieden —, dass hier ein 
Etwas eingetreten war, das die Hämoglobinurie verursacht hat. Durch die Resorption 
des Blutergusses sind haptophore a-Gruppen, die sonst an die Gewebszellen des 
Organismus gebunden, frei im Blute aufgetreten; nun traf der oben erwähnte Fall 
ein, dass die freigewordenen haptophoren a-Gruppen entsprechende «-Rezeptoren 
irgendwelcher Zellen besetzen konnten; der Organismus antwortete mit einer massen¬ 
haften Ueberregeneration und Abstossung der betreffenden Rezeptoren, die nun das 
kreisende Blut überschwemmten und einen Teil der roten Blutkörperchen auflösten. 
Der Organismus schützte sich vor der totalen Auflösung seiner Blutkörperchen durch 
Ueberregeneration und Abstossung der haptophoren Gegengruppen a, die natürlich 
wie an den roten Blutkörperchen, so auch an den andern Gewebszellen vorhanden 
sind und von den «-Rezeptoren besetzt werden; die haptophoren Gruppen a (Anti¬ 
autolysin) verankerten nun die «-Rezeptoren (Autolysin) und machten sie unschädlich. 
So erklärt es sich auch, dass am nächsten Tage die Hämoglobinurie verschwunden war. 

Michaelis hat, wie ich schon erwähnt habe, auch einen Fall von Hämoglobin¬ 
urie bei Resorption eines Blutergusses veröffentlicht (Deutsche med. Wochenschr. No. 4. 
01). Es handelt sich um einen Fall von Extrauteringravidität: 

Patientin ist eine 41jährige Ehefrau, stammt aus gesunder Familie. Insbesondere 
keine hämorrhagische Diathese oder Hämoglobinurie bei ihr und ihrer Familie. Sie 
hat 3 Geburten und einen Abort durchgemacht, letzteren vor 1 1 / 2 Jahren. Patientin 
hat „2mal Unterleibsentzündung“ gehabt, einmal vor 7 Jahren, das zweite Mal im 
Anschluss an eine Geburt mit gleichzeitiger Mastitis. Menses das letzte Mal vor 
G Wochen. Am 18. Juni 1900 verspürte Patientin plötzlich Leibschmerzen, welche 
sich allmählich steigerten. Am nächsten Tage wurden sie noch heftiger, Patientin 
erbrach wiederholt. Am nächsten Morgen wurde sie ohnmächtig ins Krankenhaus ge¬ 
bracht. Status bei der Aufnahme: Haut und Schleimhäute aufs äusserste anämisch. 
Puls unfühlbar klein, über der Herzgegend gezählt 140, Herztöne rein; Leib war stark 
aufgetrieben und gespannt, gab in den abhängigsten Teilen gedämpften Schall, sonst 
überall Tympanie. Zunächst subkutane Infusion von 2 Litern physiologischer Koch¬ 
salzlösung. Am nächsten Tage hatte sich Patientin zusehends erholt, Puls noch klein 
und frequent, Schleimhäute noch äusserst anämisch. Lungen ausser einer leichten 
Dyspnoe nicht abnorm, über dem Herzen ein leichtes systolisches Geräusch, Grenzen 
nicht vergrössert. Abdomen in derselben Weise stark aufgetrieben. Untersuchung per 
vaginam, die bimanuell nicht möglich war, ergab eine starke Druckempfindlichkeit bei 
Spannung des hinteren Scheidengewölbes, sonst nichts Pathologisches. Hämoglobin¬ 
gehalt 25 pCt. (Gowers); mikroskopisch im Blute eine leichte Vermehrung der poly¬ 
nukleären Leukozyten und einige kernhaltige rote Blutkörperchen, alles Normoblasten. 
Während der nächsten Tage wurde der Puls ruhiger und voller, Schleimhäute nahmen 
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Farbe an. Hämoglobingehalt nahm in der ersten Woche bis 30 pCt. zu, nach vier¬ 
wöchentlichem Aufenthalt bis zu 65 pCt. Als die Patientin sich soweit erholt hatte, 
dass eine gynäkologische Untersuchung auf dem Stuhl vorgenommen werden konnte, 
liess sich hoch oben im Douglasschen Raume eine harte, etwas höckerige und druck¬ 
empfindliche Vorwölbung nachweisen. Aus der Vagina entleerte sich eine geringe 
Menge eitrigen Ausflusses, aber während der ganzen Zeit keine Spur Blut oder Ge¬ 
websstückchen. 

Aus dem klinischen Bild muss man auf einen stattgehabten grossen inneren 
Bluterguss schliessen, der offenbar infolge einer Extrauteringravidität eintrat. Nach 
dem Autor muss man die innere Blutung diagnostizieren aus dem Auftreten des 
Collapses mit einer Temperatur von 35,8°, ans dem plötzlichen Kleinwerden des 
Pulses, aus der rapiden Verminderung des Hämoglobingehaltes auf 25 pCt., durch den 
Nachweis der Haematocele retrouterina, sowie durch das Auftreten von kernhaltigen 
roten Blutkörperchen im Blut. Bei diesen graven Symptomen ist es — was Verfasser 
auch bemerkt — auffallend, dass bei der gynäkologischen Untersuchung nur eine 
kleine retrouterine Hämatozele gefunden wurde. Der Bluterguss musste also zum 
grössten Teile in die freie Bauchhöhle ausgetreten sein, dafür spricht auch die Auf¬ 
treibung des Leibes und das wiederholte Erbrechen. Noch ein eigentümliches Symptom 
— weshalb uns ja auch der Fall interessiert — ist unter den klinischen Erscheinungen 
aufgetreten, nämlich 2 Attacken von Hämoglobinurie. Der erste Anfall von Hämo¬ 
globinurie trat am 4. und 5. Krankheitstage auf. Der Harn hatte eine schwarzroto 
Farbe, enthielt etwas Eiweiss, reichlich Blutfarbstoff, sowie durch die Hellersche 
und Allmcnsehe Probe wie auch spektroskopisch nachweisbar. Im abzentrifugierten 
Sediment fanden sich vereinzelte kurze granulierte Zylinder und kaum ein einziges 
rotes Blutkörperchen. An beiden Tagen des Hämoglobinurieanfalles war die Tempe¬ 
ratur 37,4 bzw. 38,2. — Der zweite Anfall von Hämoglobinurie setzte am 10. Krank- 
heitstage, 5 Tage nach dem ersten Anfalle, ein, erstreckte sich über 4 Tage und war 
viel stärker als das erste Mal. Der Eintritt war wieder von Frösteln und gleichzeitiger 
Temperatursteigerung bis 38,6 begleitet, die Temperatur erreichte am 2. Tage einmal 
38,1, blieb sonst unter 37,5. Die spektroskopische und chemische Untersuchung er¬ 
gab das nämliche Resultat wie das erste Mal. 

Es hat also ein grosser Bluterguss in unserem Falle in die Peritonealhöhle 
stattgefunden, so dass die Bedingungen zu einer raschen Resorption gegeben waren. 
Die Folge davon war, dass die Blutbahn mit einer reichlichen Menge Hämoglobin 
überschwemmt wurde und der Organismus nicht mehr die gesamte Hämoglobinmenge 
in Bilirubin, Hämosiderin, Urobilin verarbeiten konnte, ein Teil des resorbierten 
Hämoglobins also unzersetzt durch den Harn ausgeschieden wurde. Dieser Gedanken- 
gang ist aber nicht so einwandfrei; denn es tritt bei Resorption eines Blutergusses 
keineswegs der gesamte Blutfarbstoff aus den Blutkörperchen aus, diffundiert in die 
Gewebe und wird als solcher resorbiert, sondern die Blutkörperchen zeigen ein ver¬ 
schiedenes Verhalten. Zum grossen Teil gelangen sie in die nächstgelegenen Lymph- 
driisen und geraten von hier aus wieder in die Zirkulation. Zum andern Teil zer¬ 
fallen die roten Blutkörperchen, das ausgetretene Hämoglobin wird teils als solches 
resorbiert, teils erleidet es Umwandlungen in Hämatoidinkrystalle. Zum Teil bildet 
sich das Hämatoidin intrazellulär, indem rote Blutkörperchen von Lymphzellen auf¬ 
genommen und innerhalb dieser Zellen in Pigment umgewandelt werden. Nach dieser 
Darstellung der Resorption eines Blutergusses, wie ich sie Ti 11 man ns ent¬ 
nommen, gelangt, vielleicht ein Drittel des ergossenen Blutfarbstoffes als solcher in 
die Blutbahn. 

Ferner kann der Organismus eine bedeutende Menge Hämoglobin verarbeiten, 
ohne einen Teil desselben per renes ausscheiden zu müssen. Dies geht schon daraus 
hervor, dass nur diese soeben erwähnten 2 Fälle von Hämoglobinurie bei Resorption 
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von Blutergüssen in der Literatur bekannt sind, obwohl Blutergüsse in der chirurgi¬ 
schen und besonders gynäkologischen Praxis doch sehr häufig sind. 

Zu einem richtigen Verständnis der Frage, wieviel Hämoglobin der Organismus 
aufnehmen und verarbeiten kann, ohne dass Hämoglobinurie eintritt, muss man Tier¬ 
versuche heranziehen. Solche Versuche hat Sch urig veröffentlicht (Archiv f. exp. 
Pathol. u.Pharmakol. 1898). Er hat einer Reihe von Kaninchen Lösungen von reinem 
Hämoglobin, um alle Nebenwirkungen auszuschlicssen, täglich längere Zeit subkutan 
injiziert. Während der Versuchsdauer wurde der Urin einer genauen Kontrolle auf 
Eiweiss, Bilirubin, Urobilin und Hämoglobin unterworfen. Nach einer bestimmten 
Zeit wurden die noch lebenden Tiere getötet und Leber, Niere, Milz, zum Teil auch 
das Knochenmark, Rippenmark, Darm und die Injektionsstellen genau untersucht, 
ausserdem wurden an den betreffenden Organen die mikrochemische Eisenreaktion 
ausgeführt. Das Resultat seiner Untersuchungen hat Sch urig hurz zusammengefasst: 

1. Ein Teil des Hämoglobins wird an Ort und Stelle zu nachweisbaren Eisen¬ 
verbindungen umgewandelt, und zwar durch das Bindegewebe selbst. Die durch das 
Bindegewebe umgewandelten Eisenverbindungen finden sich zum Teil frei, zum Teil 
in Zellen umgewandelt. 

2. Der übrige Teil, und das ist bei weitem der grössere, geht als Hämoglobin 
in den Kreislauf über. Ein Teil wird in der Leber nach den Versuchen von Stadel- 
mann u. a. direkt zu Bilirubin umgewandelt und gleichzeitig ein anderer Teil von 
der Milz, dem Knochenmark und auch von der Nierenrinde zu nachweisbaren Eisen¬ 
verbindungen umgearbeitet. Bei noch weiterer Hämoglobinzufuhr übergeben die Milz 
und das Knochenmark dem Kreislauf das in ihnen abgelagerte Eisen, dass sich in der 
Leber und auch in der Nierenrinde wieder findet. 

3. Werden aber noch giössere Hämoglobinmengcn dem Organismus zugeführt, 
dann vermögen dieso Organe nicht mehr des ganzen Hämoglobins Herr zu werden. 
Es tritt nunmehr der Blutfarbstoff unverändert zuerst in die Galle (Hämoglobinocholie) 
und dann in den Urin (Hämoglobinurie) über. 

Die Hämoglobinmengen, die die Versuchstiere Schurigs Vorarbeiten konnten, 
ohne dass Hämoglobinurie eintrat, waren sehr bedeutende. Ich will nur einige Ver¬ 
suche aus der Tabelle anführen: a) Es wurden einem Kaninchen 0,5 g Hämoglobin 
pro Kilo 17 Tage lang injiziert. Dies sind im Ganzen 8,5 g Hämoglobin pro Kilo. 
Die täglich injizierte Hämoglobinmengo beträgt 1 / s des Gesamthämoglobins des Tieres. 
Hämoglobinurie trat nicht ein. b) Einem andern Kaninchen 0,18—0,35 g Hämoglobin 
pro Kilo injiziert 39 Tage lang; im Ganzen 11,7 g Hämoglobin pro Kilo; die täglich 
injizierte Hämoglobinmenge 1 / 23 — 7u des Gesamthämoglobins; keine Hämoglobinurie, 
c) Einem Kaninchen 17 Tage lang 0,17—1,0 g Hämoglobin pro Kilo injiziert; im 
Ganzen 10,18 g Hämoglobin pro Kilo; die täglich injizierte Hämoglobinmenge V24 bis 
*/ 4 des Gesamthämoglobins; keine Hämoglobinurie. In diesem Falle war die ange¬ 
führte Gesamthämoglobinmenge 2y 2 mal so gross als die Gcsamthämoglobinmenge 
des Tieres, wenn man für ein Kilo Kaninchen 50 g Blut und 4,1 g Hämoglobin an¬ 
nimmt. d) Einem Kaninchen 39 Tage lang 0,18—0,35 g Hämoglobin täglich injiziert: 
im Ganzen pro Kilo 11,7 g; die täglich injizierte Hämoglobinmenge betrug y 23 —y 41 
des Gesamthämoglobins; keine Hämoglobinurie, e) Einem andern Kaninchen wurde 
5 Tage lang täglich 1 g Hämoglobin injiziert; die täglich injizierte Hämoglobinmenge 
beträgt y 4 des Gesamthämoglobins; keine Hämoglobinurie. Das letzte Tier hat somit 
in 5 Tagen mehr Hämoglobin in sich aufgenommen, als es überhaupt besitzt, wenn 
man, wie schon oben erwähnt, für ein Kilo Kaninchen 4,1 g Hämoglobin annimmt. 
Dies war aber auch die Grenze der Leistungsfähigkeit für einen Kaninchenorganismus, 
denn ein anderes Kaninchen zeigte bei ungefähr der nämlichen Dosis am 6. Tage 
Hämoglobinurie; ebenso ein drittes Kaninchen am 7. Tage. 1 g Hämoglobin — nimmt 
datier Schurig an — dürfte die Hämoglobinmenge sein, die ein Kaninchenorganis- 
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mus ohne Hämoglobinurie bewältigen kann. Wird aber diese Menge einige Tage ge¬ 
geben, so kann der Organismus für 5—6 Tage darüber Herr werden, dann aber tritt 
nicht verarbeitetes Hämoglobin im Urin auf. Wenn aber die noch gerade zulässige 
Menge von 1 g Hämoglobin pro Kilo Kaninchen überschritten wird, dann erscheint 
nach den Versuchen Schurigs sofort Hämoglobin im Urin. 1 g Hämoglobin ist aber, 
wie oben erwähnt, */ 4 des Gesamthämoglobins des Kaninchenorganismus. Uebertragen 
wir die Zahlen auf den menschlichen Organismus, so würde bei einem Bluterguss nur 
dann Hämoglobinurie eintreten, wenn über J / 4 des Gesamthämoglobins sich ergossen 
hätte, oder einzelne Schübe von Blutungen auftreten, bei denen jedesmal sich unge¬ 
fähr x / 4 des Gesamthämoglobins sich ergiesst. Als normale Hämoglobinmenge nimmt 
man 140 g im Liter menschlichen Blutes an, also für die gesamte Blutmenge 700 g 
Hämoglobin; den vierten Teil davon 175g Hämoglobin könnte also der menschliche 
Organismus bewältigen, ohne dasselbe per renes auszuscheiden. Der menschliche 
Organismus könnte einen Bluterguss von ungefähr 4 /s Liter Blut aufsaugen, ohne dass 
Hämoglobinurie eintritt. 

Wie gross der Bluterguss in dem Fall von Michaelis war, kann man natürlich 
nicht entscheiden. Aber es ist nach diesen Ueberlegungen nicht bewiesen, dass das 
Auftreten von Hämoglobin im Urin durch die Resorption des Blutergusses an und für 
sich herbeigeführt war. Es ist begründet, in diesem Falle die Einwirkung eines 
Autolysins in der Blutbahn anzunehmen. Dieser Annahme neigt auch Michaelis 
zu, indem er in Anlehnung an die Seitenkettentheorie und Versuche von Ehrlich 
die Möglichkeit eines Autolysins annimmt. Die Entstehung eines solchen Autolysins 
habe ich oben schon auseinandergesetzt. Durch die Resorption des Blutergusses 
werden haptophore Gruppen, die wir -f a nennen wollen, in die Zirkulation auf¬ 
genommen, die die an irgend welche Zellen in den Geweben gebundenen Rezeptoren¬ 
gruppen — a besetzen, diese werden wieder regeneriert und im Ueberschuss abge- 
stossen. — ln diesem Falle ging nun die Resorption eines grossen intraperitonealen 
Blutergusses rasch vor sich, der Organismus reagierte mit der Bildung einer reich¬ 
lichen Menge von Autolysinen, die die Blutkörperchen auflösten. Die Autoiysine 
ketteten sich aber nicht nur an die +a-Gruppe der Blutkörperchen, sondern auch 
an die sonst in den Geweben vorhandene -(-a-Gruppe und veranlassten so eine 
Regeneration und ein Freiwerden der -j- a-Gruppen im Blute. So wurden Antiauto- 
lysine gebildet. Es lassen sich so auch leicht die 2 Attacken von Hämoglobinurie 
erklären. Der erste Anfall von Hämoglobinurie, der am 4. Krankheitstage begann, 
hörte nach 2 Tagen auf; denn da setzte die Antiautolysinbildung ein; dieselbe hielt 
aber nur 4 Tage an, deshalb begann auch am 10. Tage die Hämoglobinurie wieder, 
bis am 15. Krankheitstage wieder eine neue Antiautolysinbildung auftrat. 

Die Theorie von der Autolysinbinbildung im kreisenden Blute ist durch die 
Versuche von Landsteiner und Donat in ein neues Stadium getreten (Münch, med. 
Wochenschr. 1904). Die beiden Autoren haben bei der paroxysmalen Hämoglobin¬ 
urie ein Hämolysin im Serum gefunden, das in vitro die eigenen Blutkörperchen auf¬ 
löst. Da man schon seit Küssner weiss, dass im hämoglobinurischen Anfall 
Hämoglobinurie auftritt, so sind die Befunde von Donat und Landsteiner ge¬ 
eignet, das Wesen der paroxysmalen Hämoglobinurie aufzuhellen. Ueber die hämo¬ 
lytische Eigenschaft des Serums von Hämoglobinuriekranken auf eigene und fremde 
Blutkörperchen sind schon frühere sich widersprechende Angaben in der Literatur 
bekannt. Donat hat diese Angaben an 3 Fällen von paroxysmaler Hämoglobinurie 
nachgeprüft und konnte dieselben nicht bestätigen. 

Donat und Landsteiner nahmen nun je 2 Blutproben eines Hämoglobinurikers 
aus dem anfallsfreien Intervall, die sie durch Zusatz von Kaliumoxalat llüssig er¬ 
hielten. Sie kühlten die eine Probe bei 0° eine halbe Stunde lang ab und Hessen die¬ 
selbe dann 2 Stunden lang stehen bei 37°. Die zweite Probe (b) Hessen sie nur bei 
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.‘»7° stehen. Nach dem Absetzen der Blutkörperchen zeigte sich, dass in der auf 0° 
abgekühlten Probe das Hämoglobin teilweise ausgetreten war, das darüber stehend** 
Plasma in a erschien rubinrot, in b rein gelb. Der hämolytische Vorgang trat auch 
ein, wenn die Autoren Serum und Blutkörperchen zusammentaten. Die Versuche 
machten die Autoren zuerst an Hämoglobinurikern (Miinchn. med. Wochenschr. 1904). 

Weitere Versuche der Autoren zeigten, dass die Hämolyse der Blutkörperchen 
durch die Einwirkung des Serums bedingt ist, und dass in dem Serum eine thermo¬ 
labile und thermostabile Substanz wirksam sind, nämlich das Komplement und der 
Ambozeptor. Denn wenn das abgehobene Plasma auf 45—55 0 erhitzt und nach der 
Abkühlung wieder zu den Blutkörperchen zugesetzt wurde, blieb jede Hämolyse aus. 
Aus anderen Versuchen ging hervor, dass die in dem Plasma abgekühlten Blut¬ 
körperchen sich nachher in der Wärme in aktivem Plasma resp. Serum auflüsen. 
nicht aber in NaCl-Lösung und in aktiviertem Plasma. Es linden also 2 Vorgänge 
nacheinander und unabhängig voneinander statt, der eine in der Kälte, dabei wird 
von den Blutkörperchen der Ambozeptor absorbiert, der zweite Vorgang lindet in der 
Wärme statt, hierbei wird das Komplement gebunden. Dieses zur Autolyse not¬ 
wendige Komplement lindet sich in jedem unveränderten Serum. Dieses Hämolysin 
oder besser gesagt Autohsin ist also geradeso komplex gebaut, aus Ambozeptor und 
Komplement, wie das auf dem Wege der Immunisierung gefundene Hämolysin. Bei 
dem ersten Vorgang, der in der Kälte stattfindet, ist aber die Anwesenheit des hämo - 
globinurisehen Serums notwendig; liier kann es nicht durch fremdes Serum ersetzt 
werden, weil ein solches den zu den roten Blutkörperchen [lassenden Ambozeptor nicht 
besitzt. „Es kommt also die den Lösungsvorgang bedingende eigentümliche Be¬ 
schaffenheit des Hämoglubininicblutes dem Serum resp. Plasma zu :: . 

Diese Reagenzglasvcrsuche sollten demnach eine Nachahmung der Vorgänge bei 
dem Anfall in dem Organismus des Hämoglobinurikers sein. Es ist ja Tatsache, dass 
die hämoglobinmischen Anfälle meistens nach Einwirkung von Kälte stattfinden. 
Man muss also annehmen, dass im Blute des Hämoglobinurikers Ambozeptoren kreisen, 
die sich bei Abkühlung dos Blutes mit den hnptophorcn Gruppen der Blutkörperchen 
verbinden. Dies würde auch mit dem Ehrl ich sehen Versuche übereinstimmen, bei 
dem ein Finger des Hämoglobinurikers abgebunden, in kaltes Wasser gesteckt, 
dann in laues Wasser gebracht wird. Nach Herausnahme aus dem Wasser ist das 
Blutserum des Fingers rot gefärbt. Landsteiner hat schon früher bei Agglutinin¬ 
verbindungen nachgewiesen, dass dieselben bei Herabsetzung der Temperatur in 
höherem Masse von den Zellen gebunden werden (Münch, med. Wochenschr. 1902/Hot, 
Bei Lsoagglutiiiinen haben die Autoren gefunden, dass erst bei niederer Temperatur 
eine Agglutination ein tritt. Nach Ansicht der Autoren handelt es sich um ein Zu¬ 
nehmen der Dissoziation bei steigender Temperatur, um ein Zurückgehen bei 
Temperaturernicdrigung, eine Erscheinung, wie man sie auf den verschiedenen Ge¬ 
bieten der Chemie wiederfindet (Münch, med. Wochenschr. 1904: lieber paroxysmale 
Hämoglobin urie). 

Soll es aber in unserrn Falle zu einer Blutauflösung kommen, so darf die Ver¬ 
bindung zwischen Ambozeptor und Blutkörperchen nicht wieder in der Wärme dis>o- 
ziieren. Hier sind 2 Fälle nach Ansicht der Autoren möglich. Erstens —* es tritt 
zwischen Ambozeptor und Blutkörperchen eine Dissoziation in der Wärme ein, die¬ 
selbe findet aber so langsam statt, dass vorher die Komplementwirkung stattfinden 
kann. Morgen rot h hat Versuche beschrieben, bei denen die Verbindung zwischen 
Blutkörperchen und Ambozeptor nicht mehr rückgängig ist. Auch dafür gibt es Bei- 
piele. Die Autoren haben neben vollkommenen in der Wärme spaltbaren Agglutimn- 
verbindungen auch solche gefunden, die nicht mehr spaltbar sind. Vielleicht durch 
l’rnwandlung der Verbindung in eine unlösliche Modifikation (Münch, med. Wochen¬ 
schrift. 1904. No. 2). 
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Wenn man den Reagenzglasversuch von Landsteiner und Donat als eine 
Nachahmung der Vorgänge im Organismus während des Anfalles annehmen will — 
dies ist aber die Meinung der Autoren — so muss man sich fragen, ob denn im 
Organismus eine Abkühlung des Blutes auf 0° vorkommt. Nun ist eine Abkühlung 
auf 0° selbst im Reagenzglasversuch nicht absolut erforderlich zur Hämolyse. Die 
Autoren haben bei einem Fall, bei dem sie Oxalatblut verwendeten, bei einer Ab¬ 
kühlung von 5° C. den grössten Effekt- der Blutauflösung erzielt. Bei einem andern 
Fall, bei dem Serum verwendet wurde, erhielten sie schon bei 10° Abkühlung Hämo¬ 
lyse. Es versteht sich von selbst, dass eine Abkühlung auf 10° nicht die äusserste 
Grenze ist, dass bei geeigneten Hämolysinen selbst bei mittleren Temperaturen eine 
Auflösung eintreten kann. Ferner charakterisieren das Bild des hämoglobinurischen 
Anfalles vasomotorische Störungen, die sich in zyanotischen Verfärbungen an den 
Ohren^ Extremitäten kundgeben (Zeitschr. f. kl in. Med. 1901). Donat und Land¬ 
steiner, Ueber paroxysmale Hämoglobinurie). Es ist wahrscheinlich, dass unter dem 
Einfluss dieser Gefässkontraktionen eine stärkere Temperaturherabsetzung der peri¬ 
pheren Teile in der Kälte eintreten kann, als, bei einem normalen Menschen 
möglich ist. 

Es ist also wahrscheinlich, dass die Kälte einen ähnlichen Einfluss im Organis¬ 
mus für das Zustandekommen des hämoglobinurischen Anfalles ausübt, wie im 
Reagenzglasversuch. Es liegt nun dio Frage sehr nahe, wie man sich die Ent¬ 
stehung solcher Autolysine in dem Organismus des Hämoglobinurikers denken soll. 

Uhvostek hat zuerst gefunden, dass die roten Blutkörperchen bei der paroxys¬ 
malen Hämoglobinurie leichter mechanisch zerstörbar sind, als die anderer gesunder 
Menschen (Münch, med. Wochenschr. 1904. No. 36). Landsteiner und Donat 
bringen die mangelhafte Resistenz der roten Blutkörperchen bei der paroxysmalen 
Hämoglobinurie gegen mechanische und lösende Einflüsse mit dem Vorhandensein 
von lytischen Substanzen im Plasma des Kranken in Zusammenhang. Ebenso würden 
bei Immunisierung mit Blutgiften gleichzeitig mit dem Auftreten von Immunsubstanzen 
im Serum die Blutkörperchen gegen das betreffende Gift weniger resistent, und es ist 
von Land stein er und Zagic (Münch, med. Wochenschr. 1904. No. 27) fest¬ 
gestellt, dass durch toxische Substanzen verändertes Blut leichter mechanisch und 
thermisch zerstörbar ist. 

Es spielen nun anamnestisch und ätiologisch für die paroxysmale Hämoglobin¬ 
urie Lues und Malaria und, wie die 2 Fälle von K lern per er (Charitö-Annal. Bd. XX. 
1895. Uber paroxysmale Hämoglobinurie) zeigen, auch Typhus eine bedeutsame Rolle. 
Daher ist es wahrscheinlich, dass bei der paroxysmalen Hämoglobinurie toxische Stoffe 
im Blut kreisen. Ferner verändern die den Anfall auslösenden Lysine selbst das Blut 
und können die Resistenz der Blutkörperchen herabsetzen. 

Infolge der mangelhaften Resistenz können die roten Blutkörperchen bei der 
paroxysmalen Hömoglobinurie leichter zugrunde gehen, als bei normalen Menschen. 
Es ist möglich, dass gerade durch die Kälte mit den vasomotorischen.Erscheinungen 
im Gefolge toxische Stoffe im Blute auftreten (Ehrlich denkt an eine Sekretion wirk¬ 
samer Stoffe von seiten der Gefässe) und so die empfindsamen Blutkörperchen teilweise 
aufgelöst werden. Auch durch Muskelkontraktionen können vielleicht toxische, den 
Blutkörperchen schädliche Stoffe ins Blut gelangen. 

Infolge des Zugrundegehens der roten Blutkörperchen werden aber haptophore 
Gruppen frei, und es können nun reaktiv Hämolysine auf dieselbe Weise entstehen, 
wie ich dies oben bei der Besorption eines Blutergusses auseinandergesetzt habe. 

Durch die freigewordenen haptophoren Gruppen werden entsprechende Rezeptoren 
gebunden, regeneriert und abgestossen und lösen nun, indem sie sich an die roten 
Blutkörperchen ketten und Hämoglobinaustritt bewirken, den hämoglobinurischen An¬ 
fall aus. Die freigew’ordenen Rezeptoren binden aber auch die entsprechenden hapto- 
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phoren Gruppen in den Geweben, und wenn diese regeneriert werden und im Ueber- 
scbuss in den Kreislauf gelangen, so wird der Anfall durch Antiautolysinwirkung be¬ 
endigt. Solange diese Antiautolysine im Blute kreisen und die Autolysine abfangen, 
kann kein hämoglobinurischer Anfall auftreten; so lassen sich vielleicht die mehr 
oder minder langen Pausen zwischen den einzelnen Anfällen erklären. 

Aus einer mangelhaften Resistenz der roten Blutkörperchen, die durch irgend¬ 
welche Anlässe leichter zugrunde gehen und dem Vorhandensein von geeigneten in 
die haptophoren Gruppen der eigenen Blutkörperchen passenden Rezeptoren lässt 
sich das eigenartige Krankheitsbild der paroxysmalen Hämoglobinurie am einfachsten 
erklären. 

Nach dem bisher Erörterten liegt der Gedanke nahe, dass bei vielen patho¬ 
logischen Prozessen es zuweilen zur Auflösung der eigenen Blutkörperchen durch 
Autolysine und infolgedessen zur Hämoglobinurie kommen kann. Besonders sind es 
die Infektionskrankheiten, die in erster Linie in Betracht kommen. Es ist auch in 
der Literatur eine kleine Reihe von Infektionskrankheiten bekannt, bei denen es ge¬ 
legentlich zur Hämoglobinurie kam. 

Bei den Infektionskrankheiten können diese Hämolysine bakterieller oder endo¬ 
gener Natur sein. Die Toxine der Bakterien sind teilweise selbst Blutgifte und wirken 
hämolytisch; andererseits ist es möglich, dass der Organismus auf den Zerfall seiner 
Blutkörperchen infolge der Toxinwirkung, infolge der mangelhaften Ernährung, der 
Inanition mit Abstossung passender Seitenketten reagiert, die eine Bindung mit den 
haptophoren Gruppen seiner Blutkörperchen eingehon und Hämoglobinaustriu bewirken 
können. Sind aber solche Autolysine im Blute, dann kommt es bald in der oben er¬ 
wähnten Weise zur Bildung von Antiautolysinen. 

Dass es bakterielle Toxine gibt, die hämolytisch wirken, hat Ehrlich nach¬ 
gewiesen (Berl. kl in. Wochensehr. 1898. No. 12). Ehrlich hat von dem Tetanus¬ 
toxin gezeigt, dass in demselben neben dem krampferregenden Gift (Tetanuspasmin) 
auch noch ein Lysin vorhanden ist, das rote Blutkörperchen auflöst. Dies konnte 
Madsen durch seine Arbeiten über die hämolytische Wirkung des Tetanusgiftes be¬ 
stätigen. 

Im Anschluss an diese Arbeiten suchte Kraus an einer Reihe von anderen 
Bakterien hämolytische Eigenschaften nachzuweisen 1 ). Er stellte dazu 5 proz. Ver¬ 
dünnungen von detibriniertem Blut her, welche mit verschiedenen Mengen des Roh¬ 
giftes, d. h. des Filtrats von Bouillonkulturen versetzt und dann 2 Stunden bei Brut- 
sehranktemperatur stehen gelassen wurden. Das Resultat seiner Arbeit ist kurz dies: 
Es gibt ausser dem Tetanusbazillus noch andere Bakterien, die ein Hämolysin pro¬ 
duzieren. Natürlich ist die Intensität des Giftes bei den einzelnen Bakterienarten und 
bei den einzelnen Stämmen ein und derselben Bakterienart verschieden, ebenso wie 
die Resistenz der Blutkörperchen der verschiedenen Tierarten relativ verschieden ist. 
Ich will nur einzelne Resultate aus der Versuchstabelle anführen. 


Gift 

Menge des 
Giftes 

Blutart 

Resultat 

Diphtheriekultur .... 

1,0 

Kaninchen 

keine Auflösung 

Staphylokokkus 1 

falte Bouillonkultur) 

1,0 

dito 

totale 

Cholera Paris 

Bouillonkultur . . . 

1,0 

dito 

V 

Streptococcus 

Scarlatrica 2 ... 

1.0 

Mensch 

starke 

Bact. tvph. 

1,0 

Kaninchen 

keine 


1) Wienei' klm. Wochenschr. 1900. Leber Hämolysine und Antiautolysine. 
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Man sieht also, dass besonders die Staphylokokken und Streptokokken, welche 
die Erreger der Sepsis sind, intensiv hämolytisch wirken können. Auch Frankel 
und Bau mann haben an 20 Stämmen von Staphylokokken hämolytische Wirkungen 
auf Kaninchenblutkörperchen, weniger auf solche von Mensch und Pferd nachgewiesen 
(Münch, med. Wochenschr. 1905). 

Bezüglich der Wirkung der bakteriellen Produkte auf die Erythrozyten bei In¬ 
fektionen unterscheidet Grawitz 3 Grade: 

Bei Abdominaltyphus, Masern, Diphtherie und Cholera findet man keine Schädi¬ 
gung der roten Blutkörperchen. Bei einer anderen Reihe von Infektionskrankheiten, 
dazu gehören leichte Fälle von Scharlach, leichte septische Zustände findet im Blute 
keine direkte Auflösung statt, nur eine Schädigung der Blutkörperchen, so dass 
diese weniger resistent werden und in der Milz, Leber und im Knochenmark zugrunde 
gehen. Bei der letzten Reihe, darunter schwere septische Infektionen und Skarlatina 
treten starke hämolytische Prozesse in der Leber und anderen Organen im zirku¬ 
lierenden Blute auf. 

Veranlasst durch die Arbeit von Landsteiner und Donat, Ueber 
paroxysmale Hämoglobinurie (Münch, med. Wochenschr. 1904) habe ich 
nun in einer Reihe von Infektionskrankheiten und auch einigen andern 
Fällen das Plasma auf eine die eigenen Blutkörperchen lösende Fähig¬ 
keit untersucht und dabei die Versuche in der nämlichen Weise ange¬ 
stellt. wie die Autoren. Ich habe die Blutproben, die teilweise der 
Fingerbeere, teilweise der Vena mediana cubiti entnommen worden sind, 
durch Zusatz von Kaliumoxalat flüssig erhalten, die eine Probe, 1 ccm 
Oxalatblut, y 2 Stunde bei 0° gehalten, dann 2 Stunden bei 37°, die 
andere Probe, 1 ccm Oxalatblut, nur bei 37°. Nach Beendigung des 
Versuches wurden die Proben in den Eisschrank gebracht und nach 
Absetzen der Blutkörperchen das Plasma auf eine Rotfärbung unter¬ 
sucht. 

Von 61 untersuchten Fällen habe ich 14 positive Resultate er¬ 
halten, d. h. das Plasma war in Spuren schwach, mittelstark, stark rot 
gefärbt, es war also Hämoglobin in das Plasma ausgetreten. 

Zunächst möchte ich die einzelnen Fälle besonders die mit positivem 
Resultate einer näheren Betrachtung unterziehen. 

Von neun Typhusfällen habe ich bei dreien eine autolytische Wir¬ 
kung gefunden, bei Fall Benz, Anna und Benz, Barbara war das Plasma 
mittelstark rot gefärbt (Tab. 2, 3, 4). 

Es ist nicht wahrscheinlich, dass diese Hämolysine bakterieller 
Natur sind. Denn es ist bisher von Bact. typh. noch keine hämo¬ 
lytische Fähigkeit nachgewiesen, auch Kraus konnte bei Bact. typh. 
keine blutkörperchenlösende Wirkung finden. Aeltere Blutuntersuchungen 
von Becquerel, Rodin, Simon ergaben, dass die Zahl der roten ßlut- 
körpercheil gleich im Beginn der Krankheit fortschreitend bis zur 
Rekonvaleszenz eine Verminderung erleidet (Grawitz). Nach Lecamie 
angestellten Zählresultaten von der Rekonvaleszenzperiode war eine Ab¬ 
nahme der roten Blutkörperchen von 17—18pCt. gefunden, nach Iluller 
eine von 50pCt. fGrawitz). Die Aetiologic dieser bis in die Rckon- 

Z«'itsclir. i'. kl in. Medizin. G7. H. N— ♦*. oy 
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valeszenzperiode hineindauernden Anämie liegt weniger in der Einwirkung 
der Typhusbakterien als in dem durch das Fieber eintretenden Eiweiss¬ 
zerfalle und der langandauernden Unterernährung (Grawitz). Aber auch 
solche Autolysine, wie ich sie bei diesen 3 Typhusfällen gefunden habe, 
können teilweise zur Abnahme der Blutkörperchenzahl beitragen, wenn 
sie auch wohl nur in den wenigsten Fällen eintreten. 

Die Entstehung der Autolysine muss man sich auf dieselbe Weise 
denken, wie ich schon früher beschrieben habe. Die bei dem Zerfall 
roter Blutkörperchen freigewordenen haptophoren Gruppen finden in den 
Geweben passende Rezeptoren, die sie binden; infolgedessen werden diese 
Rezeptoren wieder im Ueberschuss regeneriert und abgestossen und 
können dann sich an die haptophoren Gruppen der Blutkörperchen 
ketten und diese auflösen. Zur Bildung von Autolysinen ist also nur 
das Vorhandensein passender Rezeptoren in den Geweben nötig. Diese 
Rezeptoren fehlen aber wohl bei den meisten Organismen, weil ja die 
Autolysinbildung eine Selbstschädigung des Organismus bedeutet, die 
nicht gut annehmbar ist. Sind aber im Organismus Autolysine vor¬ 
handen, so kann sich derselbe durch Antiautolysinbildung helfen. Fehlt 
aber diese Regulierung durch Antiautolysinbildung, dann tritt eine 
schwere Anämie und Hämoglobinurie ein. So erwähnt Curschmann 
2 Typhusfälle, bei denen eine mit Hämoglobinämie verbundene Hämo¬ 
globinurie eingetreten war. (Spezielle Pathologie und Therapie von 
Nothnagel, Der Unterleibstyphus.) 

Bei Fall „Benz Anna“ wurde die Blutprobe am 2. Tage nach 
Spitaleintritt entnommen, als das Bild des Typhus schon voll entwickelt 
war. Agglutination von Typhusbazillen 1: 100 ist vorhanden, Milz 
palpabel, Abdomen meteoristisch aufgetrieben. Fieber hat sich bis zur 
Höhe von 38° erhoben. Deshalb trat auch bei der Versuchsanstellung 
ein Hämoglobinaustritt ein. Bei der 2. Blutentnahme wurde das Plasma 
nicht durch ausgetretenes Hämoglobin gefärbt, die Autolysine waren in 
dem Plasma nicht mehr wirksam, obwohl einige Tage vorher, am 27., 28., 
30. 1. 1. Fieberattacken bis zu 40° aufgetreten waren. Es war nämlich 
schon — so muss man annehmen — Antiautolysinbildung eingetreten. 

Der Fall „Benz Barbara“ war ein noch schwererer Typhusfall als 
der erstere, die Patientin war somnolent, Agglutination noch bei 1:400, 
das Fieber stieg in den ersten Tagen bis 40° an, bei der ersten Blut¬ 
entnahme, die 2 Tage nach Spitalseintritt vorgenommen wurde, war 
auch mittelstarke Hämolyse eingetreten. Auffallend ist aber, dass bei 
der zweiten Versuchsanstellung auch mittelstarke Hämolyse eintrat; das 
Fieber war damals schon seit 10 Tagen bis zur normalen Höhe ab¬ 
gefallen, Pat. war schon ausser Bett. In diesem Falle sind wahrschein¬ 
lich zwar Antiautolysinc gebildet worden, die Antiautolysinbildung 
hielt aber nicht lange an, so dass bald wieder Autolysine im Blut auf» 
treten konnten. 
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Auch bei dem Fall „Benz Georg“, der auch in seinen Symptomen 
ein echter Typhus war (Gruber-Widal 1 :200 +), war eine Hämo¬ 
lysinwirkung zu konstatieren, die sich aber nur in einer ganz schwachen 
Rotfärbung des Plasma äusserte. Vielleicht war auch hier schon eine 
Antiautolysinwirkung eingetreten, wenn auch das Blut 1 Tag nach Ein¬ 
tritt untersucht wurde. 

Es ist merkwürdig, dass bei allen 3 Fällen eine hämolytische Kraft 
des Plasma zu konstatieren war; wenn man bedenkt, dass die Patienten 
Geschwister sind, so liegt der Gedanke nahe, dass wir es mit einer 
familiären abnormen Veranlagung zu tun haben, wie man ja das Vor¬ 
handensein von Rezeptoren, die in die haptophoren Gruppen der eigenen 
Blutkörperchen passen, als etwas Normalwidriges ansehen muss. 

In direktem Gegensatz zu diesem Ergebnis stehen die Versuchs¬ 
resultate bei der Familie Meckel (Tabelle 34, 35, 37, 38). Auch diese 
Fälle sind echte Typhusfällc (Agglutination 1 : 800, positiv bei Regina 
Merkel) im vollentwickelten Stadium. Obwohl auch hier die Blutproben 
in den ersten Tagen nach dem Spitalseintritt entnommen wurden, obwohl 
bei allen Fällen Fieber bis 39° bestand, dennoch keine Hämolyse. Hier 
fehlten die geeigneten Rezeptoren, die eine Bindung mit den haptophoren 
Gruppen hätten eingehen können. 

Aus demselben Grunde fiel bei dem Falle Scheller (Tab. 32) das 
Versuohsresultat negativ aus, bei dem auch die Symptome des Typhus 
gut ausgeprägt waren, und die Blutentnahme am 2. Tage nach Spitals- 
eintritt vorgenommen wurde. 

Von den 3 Sepsisfällen, die ich untersucht habe, trat bei Fall Müller 
starke Hämolyse ein. Bei dem Fall Körner fand ich einen geringen 
Grad von Hämoglobinaustritt, bei dem letzten Fall (Pfandt) war das 
Resultat negativ. 

Bei septischen Erkrankungen stimmen die neueren Untersuchungen 
darin überein, dass ein direktes Zugrundegehen der roten Blutkörperchen, 
eine Verringerung der Zahl derselben erfolgt. Grawitz führt einen Fall 
von foudroyanter Sepsis an, bei der im Verlauf von wenigen Stunden 
90 pCt. aller roten Blutkörperchen zugrunde gingen. Grawitz unter¬ 
scheidet auch bei septischen Erkrankungen plasmolytische Wirkungen, 
d. h. eine direkte Auflösung der roten Blutkörperchen im Blut infolge 
der Toxine und plasmotrope Wirkungen, d. i. nur eine Schädigung der 
Blutkörperchen, so dass dieselben leichter in Leber und Milz zugrunde 
gehen. Strauss nimmt als Mittelwert für die Abnahme der roten Blut¬ 
körperchen 3 Millionen an (Grawitz). 

Die fast konstante Abnahme der Zahl der roten Blutkörperchen bei 
Sepsis ist zum grossen Teil durch die hämolytische Einwirkung der 
bakteriellen Toxine veranlasst. Die neueren Blutuntersuchungen haben 
auf Blutplatten von Sepsisfällen Staphylokokken und Streptokokken ge¬ 
funden. Durch die oben erwähnten Arbeiten von Kraus und Kauf- 
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mann ist erwiesen, dass das Staphylotoxin eine stark hämolytische 
Fähigkeit besitzt. Kraus hat aber auch in seiner Arbeit nachgewiesen, 
dass normale Sera imstande sind, die bakteriellen hämolytischen 
Wirkungen aufzuheben. Ob auch das Serum der septisch Erkrankten 
imstande ist, die hämolytische Kraft der Staphylotoxine zu paralysieren, 
ist natürlich zweifelhaft. 

Neben diesen bakteriellen Hämolysinen können aber auch bei Vor¬ 
handensein entsprechender Rezeptoren in den Geweben Autolysine sich 
bilden. Im Falle, dass keine Antiautolysinbildung erfolgt, können solche 
Autolysine zum grossen Teil die eigenen Blutkörperchen zerstören. 

Aber auch gegen die bakteriellen Hämolysine müssen sich im Orga¬ 
nismus Antihämolysine bilden, und zwar in der oben schon auseinander 
gesetzten Art. Das bakterielle Hämolysin besitzt ebenfalls eine Re¬ 
zeptorengruppe «, die in die haptophore Gruppe a der Blutkörperchen 
passt. Nun ist die a-haptophore Gruppe auch sonst in den Geweben 
vorhanden und kann von dem Hämolysin besetzt werden. Dann aber 
erfolgt wieder eine Regeneration im Ucberschuss und Abstossung ins 
Blut. Die freigewordenen a-haptophoren Gruppen fangen aber dann die 
Hämolysine ab. 

Wie schon erwähnt, habe ich bei Fall Müller (Tabelle 1), 
einem schweren Sepsisfall, einen sehr hohen Grad von Hämoglobin¬ 
austritt nach Beendigung des Versuchs gefunden. Ob diese Hämolyse 
durch ein bakteriell oder endogen entstandenes Hämolysin erfolgt war, 
kann ich nicht entscheiden. Auffallend ist wenigstens, dass die Fieber¬ 
temperatur, die in den ersten 3 Krankheitstagen bis zu 40° angestiegen 
war, 2 Tage vor der Blutentnahme bis zur normalen Höhe abgefallen 
war, am Tag der Blutentnahme unter 37° stand. Wenn kein Fieber 
vorhanden ist, dann kann man auch keine bakteriellen Toxine im Blute 
erwarten. Und. dennoch fand ich damals die stärkste Hämolyse, die 
überhaupt bei meinen Versuchen eintrat. Es liegt deshalb nahe, daraus 
zu schliessen, dass in diesem Falle das Hämolysin doch nicht bakterieller 
Natur war, dass vielmehr durch die vorhergegangene Fiebertemperatur 
ein Blutkörperchenzerfall eingetreten war und reaktiv sich dann im 
Organismus Autolysine bildeten. Ebenso ist bemerkenswert, dass am 
Tage der Blutentnahme die Blutplatten noch steril sind, und dass erst 
am 15. II., also 3 Wochen später Stapbylokokkenkulturen gefunden 
wurden (Tabelle 1). Bei der zweiten Blutentnahme am 4. II. trat 
kein Hämoglobinaustritt während des Versuches ein, obwohl vorher 
wieder Fiebertemperaturen aufgetreten waren. Dies spricht nur für eine 
stattgefundene Antiautolvsinbildung; eine solche tritt aber bei bakteriellen 
wie endogenen Hämolysinen ein. 

Der Fall Pfandt war, wie die Krankengeschichte zeigt (Tabelle 41; 
ein ausgesprochener Fall von Sepsis. Pathologische Diagnose: Pyelo¬ 
nephritis, Pyoperikard., Mediastinitis purulcnta anterior. Es wurden 
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sogar aus derselben Blutprobe, die ich zu meinem Versuch benutzte, 
Staphylokokken durch Kultur gefunden. Merkwürdig war an dem Falle 
nur, dass während des ganzen Verlaufes niemals Fiebertemperaturen 
herrschten, nur gegen Ende des Lebens stieg die Temperatur bis zu 38 °. 
Das Versuchsresultat fiel negativ aus, das Plasma blieb ungefärbt. Da 
im Blute Staphylokokken waren, so ist dies auffallend. Die Staphylo¬ 
kokkentoxine wirkten vielleicht in diesem Falle nicht lösend auf die 
Blutkörperchen ein, schädigten auch das Diskoplasma nicht, so dass 
kein Hämoglobinaustritt eintrat. Da auch kein Fieber vorhanden war, 
so fand auch dadurch kein Blutkörperchenzerfall statt und war keine 
Veranlassung zur Abstossung von Seitenketten, auch bei Vorhandensein 
entsprechender Rezeptoren, gegeben. Da aber die Blutentnahme und 
der Versuch erst ungefähr 3 Wochen nach Spitalcintiitt angestellt wurde, 
so ist es auch möglich, dass Hämolysine im Blute wirksam waren, aber 
schon längst Antihämolysine aufgetreten waren. 

Der 3. Sepsisfall (Fall Körner, Tabelle 54) wurde im Beginne 
des Verlaufes untersucht, es wurde ein geringer Hämoglobinaustritt ge¬ 
funden. Der Fall war dem klinischen Bilde nach eine echte Sepsis: 
Schüttelfrost, Fieber, Endokarditis, Nephritis, nur die Blutplatten waren 
steril. Auch in diesem Fall war am Tage der Blutentnahme kein Fieber. 

Auch in der Literatur findet man einzelne Fälle von Strepto- und 
Staphylokokkensepsis, in deren Verlauf eine Lockerung und ein Austritt 
des Hämoglobins vom Stroma der Zellen, Hämoglobinämie und Hämo¬ 
globinurie eintritt. So berichtet Finkeistein über einen Fall von 
hämorrhagischer Diathese bei einen Neugeborenen (Charite-Annalen. 1897. 
XXII). 

Ich will in kurzen Zügen die Krankengeschichte angeben. 

Mutter zeigt Symptome der Lues. Vater an Herzschlag gestorben, Kind am 
23. April spontan geboren. Am 27. April Schwellung der linken Wange. Am Abend 
desselben Tages in derMitte der Intumeszenz eine bläulich verfärfcteStolle. Schleimhaut 
der linken Wange rotbräunlich verfärbt. Kein Foetor ex ore. Temp. 36°. 28. April: 
Temp. 36,5°. Status idem der Wange. Auf dem harten Gaumen und der linken Seite 
der Alveolarfortsätze massenhaft hellrote Ekchymosen. Innere Organe normal. Auf 
der Haut des Rumpfes und der Extremitäten Residuen von pemphigusähnlichen 
Blasen. Appetit gut, Stuhl schwarzgrün, breiig. Nabelstrang noch adhärent, gut 
eingetrocknet. 

Bis Nachmittag ist die Wangenschwellung praller geworden und hat sich weiter 
ausgedehnt. Die bläuliche Verfärbung um die Hälfte grösser. Eine der früheren 
PunktionsöfTnungen ist aufgegangen und sezerniert schwarzrotes Blut. Behufs Ent¬ 
nahme von Blut Schnitt durch die Kutis der Wangen. Blutung aus der Wunde steht 
nicht, auch nicht auf Kompression. Temp. Abends 36,5. 

29. April. Verband durchblutet. Wangenschwellung und Verfärbung noch aus¬ 
gedehnter. An Hals, Schultern, linkem Oberarm linsengrosse blauschwarze Suffusionen 
unter der Haut aufgetreten. Appetit leidlich, Stuhl schwarzgrün, Temp. 37,0°. Da 
die Blutung abends immer noch nicht gestillt ist, wird gepulvertes Chlorkalzium auf 
die Wunde gestreut. Nach 2 Minuten steht die Blutung. 
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30. April. Auf der rechten Schulter eine subkutane Hämorrbagie. Die übrigen 
Blutungen sind gleich geblieben. Abends Temp. 36,7. Stuhl goldgelb, Kind muss 
gefüttert werden. 

1. Mai. Leichter Ikterus. Neue Suffusionen. Haut der Beine und des Rückens 
derb, hart, skleremartig. Puls elend, Temp. 35,0. Exitus Uhr Abends. Urin am 
Morgen des l.Mai: braun mit Dichroismus und gelbem Schüttelschaum, Gmelin stark 
positiv, Urobilinprobe +, viel Eiweiss. Hellersche Probe gibt rostbraunen Phosphat¬ 
niederschlag; mikroskopisch kein Blut, reichlich Zylinder mit vereinzelten Epithelien : 
gelbe und dunkelbraune Schollen. 

Eine Blutprobe, kurz ante mortem entnommen, ist lackfarben, braunrot, spektro¬ 
skopisch sieht man die Hämoglobinstreifen. Mikroskopisch wenig rote Blutscheiben, 
daneben ausgelaugte Schatten; Färbung mit Karbolfuchsin zeigt einen geradezu unge¬ 
heuren Reichtum des Blutes an Diplokokken, die zuweilen in 3—4gliedrigen Ketten 
zusammenliegen, sowohl frei als auch besonders in den entfärbten Blutscheiben. Eine 
jede derselben enthält eine bis mehrere dieser Mikroorganismen. Dazwischen einige 
kurze Stäbchen. 

Sektion: Ikterus, Hautblutungen. In der linken Wange eine hämatomartige, 
kleinapfelgrosse Blutung von kavernösem Bau. Lungen ohne Befund. Milz dunkel. 
Follikel geschwollen. Niere blassrötlich. Zeichnung verwischt. Blutige Streifen in 
den Markkegeln; Leber feuersteinfarben, ikterisch, hart. In den Nabelgefässen rote 
lockere Thromben. Osteochondritis luetica. 

Es handelt sich bei diesem Fall um eine septische Allgemeininfekiion 
eines hereditär luetischen Kindes vom Nabel aus, wie der bakterielle 
ßlutbefund beweist. Dabei kam es am letzten Krankheitstage zu einem 
Hämoglobinaustritt im Blute, zur Hämoglobinämie und infolgedessen 
zur Hämoglobinurie. Der Hämoglobinaustritt ist natürlich durch die 
Streptokokken-Hämolysine veranlasst worden. 

Grawitz berichtet über einen Fall von foudroyant verlaufender 
Sepsis, in dessen Verlauf Hämoglobinurie auftrat. (Klinische Pathologie 
des Blutes). 

Gravida im 2.-3. Monat, war bisher gesund, erkrankt am Abend des 14. Sep¬ 
tembers, nachdem sie einige Tage vorher von einer Hebamme gynäkologisch untersucht 
worden war, mit Leibschmerzen und Unwohlsein. Nachts blaue Flecken im Gesicht. 
Status am Morgen: Hautfarbe gelblich, Zyanose der Nase und Wangen, Gesicht ver¬ 
fallen. Temp. 40,0. P. 160. Urin dunkelrot, enthält Hämoglobin. Gynäkologischer 
Befund: weiter Zervix, im Uterus einzelne Koagula. Im Ausstrichpräparat der Ge¬ 
rinnsel eine enorme Masse pyogener Staphylokokken. Diagnose: Foudroyante Sepsis 
vom infizierten Uterus ausgehend. Exitus letalis. Blutuntersuchung 300000 rote 
Blutkörperchen. 

Dieser Fall verlief sehr rasch, galoppirend, man kann sagen, dass 
über Nacht fastTOpCt. aller Blutkörperchen vernichtet wurden. Von einer 
Ueberschwemmung des Blutes mit Kokken, wie wir es bei dem letzten 
Fall gesehen haben, kann keine Rede sein, denn dazu war die Zeit zu 
kurz. Es muss also wahrscheinlich vom infizierten Uterus aus eine starke 
Toxinwirkung auf das Blut eingewirkt haben, wodurch in kürzester Zeit 
ein grosser Teil der Blutkörperchen aufgelöst worden ist. Der Verlauf 
ist aber ein so foudroyanter, dass es gerechtfertigt ist, an ein Autolysin 
zu denken, das sich infolge Freiwerdens haptophorer Gruppen im Orga- 
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nismus gebildet, das Blut überschwemmt und ohne durch eine Antiauto¬ 
lysinbildung in seiner verderblicken Wirksamkeit gehemmt zu werden, 
den grössten Teil der Blutkörperchen zerstörte. Noeh einen für die 
Frage der Autolysinbildung sehr interessanten Fall möchte ich erwähnen. 
Es ist dies ein Fall von postskarlatinöser Erkrankung, den Heubner im 
Archiv für klinische Medizin ßd. XXIII veröffentlicht hat. 

Clara B., 4% Jahre alt, von schwächlicher Konstitution, erkrankte am 22. Mai 
1878 an Scharlach. Verlauf desselben von geringer Intensität, am 26. Mai entfiebert. 
Am 10. Juni wurde der Urin untersucht, weil das Kind die Stube verlassen sollte. 
Geringe Albumintrübung und mikroskopisch spärliche Zellenzylinder wurden ge¬ 
funden. 

Am Nachmittag des 10. Juni erkrankte Pat. mit heftigem Erbrechen. 2 Uhr. 
Um 3 Uhr verfallener, unruhiger, dyspnoiscner Zustand, mit bleicher, fast grauer Fär¬ 
bung, die einen leicht grünlichen Anilug hatte. Temp. 40,8. P. 220, äusserst klein. 
Analeptika. Im Urin Albumen. Abends 8 Uhr Temp. 39,3. P. 160. Status idem. 

11. Juni. Temp. 38,2. P. 144. Kind apathisch, matt; Haut am ganzen Körper 
wachsbleich mit einem graugrünlichen Schimmer um die Äugen und im Gesicht. 
Extremitäten warm, im Gesicht und um die Knöchel leichte Gedunsenheit. Menge 
des Urin vom 10. auf den 11. Juni 300 ccm, Farbe schwarzbraun, leichte Trübung, 
auf dem Boden des Glases dunkle Körnchen. Beim Kochen fällt ein dunkles, ziemlich 
reichliches Gerinnsel aus. Im Spektrum: Hämoglobinstreifen. Gmelin nicht. Mikro¬ 
skopisch im Urin: 1. Haufen amorpher brauner und gelber Körnchen, 2. Zylinder aus 
einer braunen feinkörnige Masse bestehend, 3. Epithelien und Lymphzellen, 4. kein 
einziges rotes Blutkörperchen. Abends: Temp. 39,0; P. 160. Nachmittags Schmerzen 
in der Milzgegend. 12. Juni: Temp. 37,8. Puls 144, klein und weich. Resp. 36, 
grosse Mattigkeit, Hautfarbe fahl, grünlich. Rachenschleimhaut wachsbleich. Stuhl 
dünnbreiig, grünlich-braun. Milz deutlich fühlbar. Urin vom 11.—12.: 50 ccm, 
Farbe: braunrot. Abends: Temp. 37,5, P. 144; Status idem. 13. Juni: Temp. 37,1, 
P. 132. Resp. 30. Konjunktiven pergamentbleich; seit gestern drei wenig reichliche 
Entleerungen. Milz im Gleichen fühlbar. Urin vom 12.—13.: Menge: ca. 30 ccm 
Mikroskopisch: 1. reichliche Rundzellen; 2. granulirte Zylinder; 3. Epithelien und 
Körnchenzellen. Keine Blutkörperchen. Abends: Temp. 36,8. P. 150. Status idem. 
Urin von morgens bis Nachmittag ca. 60 ccm. Reichlicher, brauner, krümeliger Boden¬ 
satz. Derselbe besteht 1. aus Lymphzellen, 2. einzelnen Epithelien, 3. Zylindern. 
Kein einziges rothes Blutkörperchen. Beim Kochen leichter Albuminniedcrschlag. 
14. Juni: Temp. 37,1. P. 132. Resp. 48. Enorme Prostration. Farbe totenbleich 
mit grünlicher Nuance. Leib weich, Milz fühlbar. 8 1 / 2 Uhr morgens 100 ccm Urin 
entleert, mit weissem krümoligen Bodensatz. Mikroskopisch: 1. Lymphzellen, 2.Nieren- 
epithelien, 3. Zylinder hyaliner Art, 4. einzelne Pigraentzylinder; beim Kochen Albu¬ 
minniederschlag. Nachmittags Exitus letalis. 

Sektion: Haut schmutzig gelb; alle Schleimhäute äusserst anämisch. In beiden 
Pleurahöhlen 100 g einer rotbraunen, trüben, serösen Flüssigkeit. Herz: Rechter 
Ventrikel schlaff, Fleisch blass. Linker Ventrikel kontrahiert. Klappen und grosse 
Gefässe normal. In der Bauchhöhle ca. 60 g einer grünlichen serösen Flüssigkeit. 
Schleimhaut des gesamten Darmtraktus äusserst bleich. Leber normal gross, weich, 
blassgelb. Schnittfläche undeutlich acinös. Milz 6 : 11; Pulpa weich, dunkelbraun- 
rot, Malpigh. Körperchen deutlich, Kapsel etwas gerunzelt. Linke Niere normal gross, 
weich und schlaff, Kapsel glatt, leicht abziehbar. Schnittfläche gelbgrau bis gelb- 
rötlich. Rinde etwas verbreitert. Pyramiden sind von der Papillenspitze an bis in 
die Markstrahlen hinein von braunschwärzlichen, an andern Stellen rotbraunen feinen 
Streifen durchzogen, dem Gewebe eine tief dunkelbraune Farbe verleihend. Es ist 
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unzweifelhaft, dass diese Streifen den Sammelröhren und geraden ausführenden Harn¬ 
kanälchen entsprechen, die mit einer abnormen Masse gefüllt sind. Blase leer, 
Schleimhaut blass. 

Der Fall macht in seinen klinischen Symptomen den Eindruck einer 
akut verlaufenden perniziösen Anämie. Schon im Beginn der Krankheit 
sind die äusseren Symptome der Anämie in prägnanter Deutlichkeit aus¬ 
geprägt. Wachsbleiche, graue Färbung der Haut mit einem leichten 
Stich ins Grünliche, Dyspnoe, grosse Prostration, hohe Frequenz des 
Pulses, der kaum fühlbar, charakterisieren von Anfang an das Krank¬ 
heitsbild bis zum Exitus. Die braunschwarze Beschaffenheit des Harns, 
der besonders am 2. und 3. Krankheitstage reichlichen Blutfarbstoff ent¬ 
hält, aber niemals ein einziges rotes Blutkörperchen, schliesst gerade 
eine postskarlatinöse hämorrhagische Nephritis aus und drängt den Ge¬ 
danken auf, dass die Ursache des Falles in einem Toxin zu suchen ist, 
das die Blutbahn plötzlich überschwemmte und den grössten Teil der 
Blutkörperchen zur Auflösung brachte. Der Autor selbst gelangt in der 
kritischen Behandlung, die er dem Fall widmet, zur Ansicht, dass es 
sich in der Hauptsache nicht um eine Scharlachnephritis handelt, son¬ 
dern um ein mit reichlichem Blutkörperchenzerfall einhergehendes dunkles 
Allgemeinleiden. Klinisch und anatomisch fehlen die Symptome der 
Scharlachnephritis: Reichliche Oedeme, urämische Erscheinungen, reich¬ 
licher Eiweissgehalt des Harns, Zylinder aller Art und Degeneration der 
Epithelien, massenhaft viel Blutkörperchen. Der Sektionsbefund der 
Niere konnte nur eine parenchymatöse Trübung der Epithelien kon¬ 
statieren, soweit es infolge des Ausgusses der Harnkanälchen mit Hämo¬ 
globinstreifen sichtbar war, war das Epithel wohl erhalten. Besonders 
wichtig ist, dass an den Glorueruli keine skarlatinösen Veränderungen 
gefunden wurden. Eine leichte Nephritis ist ja nicht zu verkennen, 
diese aber konnte nicht die Ursache der schweren zum Tode führenden 
Krankheitserscheinungen sein. Die Hämoglobinurie während der ersten 
3 Krankheitstage deutet mit Sicherheit auf einen reichlichen Untergang 
roter Blutkörperchen im Organismus hin. Die Arbeit Schurigs hat — 
wie oben schon auseinandergesetzt — bewiesen, dass nur bei Aufnahme 
grosser Mengen Hämoglobin in den Kreislauf Blutfarbstoff in den Harn 
übergeht, geringere Mengen der Organismus ganz gut verarbeiten kann, 
ohne es per renes ausscheiden zu müssen. Der Gedanke liegt am 
nächsten, die Ursache der schweren Anämie und Hämoglobinurie in einer 
Strepto- oder Staphylokokkeninvasion zu suchen, deren Toxine einen 
grossen Teil der Blutkörperchen zerstört haben. Da in der Kranken¬ 
geschichte jeglicher Blutbefund in morphologischer wie bakteriologischer 
Hinsicht fehlt, so ist eine Entscheidung in dieser Frage äusserst schwierig. 
Aber das Krankheitsbild ist nicht das einer typischen Sepsis. Es fehlen 
die charakteristischen Erscheinungen derselben, die Schüttelfröste, die 
Gelenkschmerzen, die Hautblutungen, die endokarditischcn Geräusche. 
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Nicht einmal das Bild einer so schweren Anämie, wie es in unserm 
Falle sich zeigte, gehört zur Sepsis. Die Milz war zwar vom 3. Krank¬ 
heitstage an vergrössert, aber dies ist bei einer so enormen Zerstörung 
der Blutkörperchen nicht merkwürdig, weil doch die Milz das geeignete 
Organ ist, in dem die Leiber der zugrunde gegangenen Blutkörperchen 
abgelagert werden. Auch der Sektionbefund lässt keine schweren 
pathologischen Veränderungen erkennen, wie man sie bei einer Kokken¬ 
invasion erwarten sollte. Am Herzen ist keine Endokarditis, nirgends 
eine Embolie, nirgends ein Eiterherd, von dem aus die Blutinfektion 
ausgehen konnte. Bei einer graven Sepsis sollte man auch die Niere 
in dem Zustand einer schweren Nephritis mit ausgedehnten Hämor- 
rhagien, Verfettung finden, nicht nur eine parenchymatöse Trübung. — 
Man könnte an das Scharlachgift selbst denken als die Ursache des 
schweren Krankheitsbildes. Nach Grawitz gehen bei Skarlatina die 
Blutkörperchen in sehr grosser Anzahl zugrunde. Aber es ist nicht be¬ 
kannt, dass im postskarlatinösen Stadium solche akute Anämien ent¬ 
stehen. Es bleibt daher nur übrig, für die plötzliche schwere Anämie 
ein Blutkörperchen zerstörendes Gift anzunehmen, das im Organismus 
selbst entstanden ist. Es können in unserm Falle Lysine die eigenen 
Blutkörperchen zerstört haben, wie solche Donat und Landsteiner bei 
der paroxysmalen Hämoglobinurie und ich bei Typhus, Pneumonie ge¬ 
funden habe. Es konnte ja das postskarlatinöse Gift, das zu gleicher 
Zeit eine leichte Nephritis hervorrief, den Anstoss zur Autolysinbildung 
gegeben haben, indem es einen geringen Blutkörperchenzerfall herbei¬ 
führte und das Freiwerden der haptophoren Gruppen den Organismus zu 
einer massenhaften Abstossung entsprechender Seitenketten anregte. Das 
Vorhandensein von passenden an die haptophoren Gruppen der roten 
Blutkörperchen sich kettenden Rezeptoren war natürlich das entscheidende 
Moment. Eine Regulierung durch Antiautolysine fand vielleicht erst vom 
3. oder 4. Krankheitstage an statt, da der Harn seine dunkelrote Farbe 
verlor und weniger Hämoglobin enthielt. 

Ein überraschendes Resultat habe ich bei meinen Versuchen mit 
Pneumoniefällen gefunden. Von 11 Fällen trat bei dreien ein Härao- 
globinaustritt in schwachem Grade, bei einem in Spuren ein. Dies 
Resultat steht ja mit den Blutbefunden bei der Pneumonie einigermassen 
in Uebereinstimmung. Aeltere und neuere Untersuchungen stellen eine 
Abnahme der Zahl der roten Blutkörperchen bei der Pneumonie fast 
einheitlich fest und zwar meist im postfebrilen Stadium. So soll nach 
Lorenzin, Tuma während des Fiebers eine geringe Abnahme der 
roten Blutkörperchen, nach der Krise aber eine postfebrile Anämie ein- 
treten (Grawitz). Auch nach Boekmann findet man eine Herab¬ 
setzung der Zahl der roten Blutkörperchen am stärksten nach der Krise 
(Grawitz). — Auch aus dem klinischen Bild bei der Pneumonie ersieht 
man, dass rote Blutkörperchen in höherem Grade zugrunde gehen; denn 
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eine leicht ikterische Hautfärbung, die in schweren, atypischen Fällen zum 
echten Ikterus wird, ist eine der häufigsten Erscheinungen bei der Pneumonie. 
Dieser Ikterus ist hämatogener Natur, das infolge des Blutkörperchcn- 
zcrfalles im Ueberschuss gebildete Bilirubin wird in der Haut abgelagert. 

Die Abnahme der roten Blutkörperchen bei der Pneumonie hann 
durch verschiedene Ursachen bedingt sein. Zum grösseren oder geringeren 
Teil führt das hohe Fieber vor der Krise einen gesteigerten Stoffzerfall 
und somit einen Untergang der Blutkörperchen herbei. In zweiter Linie 
kann man an die Toxine der Fränkelschen Pneumokokken und des 
Fricdländersehen Bazillus denken, die eine hämolytische Wirkung auf 
die Blutkörperchen ausüben könnten. Ich habe in der Literatur positive 
Angaben über die hämolytischen Wirkungen dieser Bakterieu nicht ge¬ 
funden. ln der Arbeit von Kraus ist der Bazillus Friedländer als 
nicht hämolytisch wirksam für die Blutkörperchen von Mensch und 
Kaninchen erwähnt. Mit dem Fränkelschen Pneumococcus hat Kraus 
keine Versuche gemacht. Es ist also zweifelhaft, ob die Toxine der 
bakteriellen Erreger der Pneumonie zerstörend auf die Blutkörperchen 
einwirken und so eine Anämie herbeiführen können. Das in die Alveolen 
ergossene Exsudat kann nur eine Oligämie, keine spezielle Abnahme der 
roten Blutkörperchen verursachen. 

Auf Grund meiner positiven Versuchsresultate bei der Pneumonie 
ist der Gedanke gerechtfertigt, ob nicht bei dem Zustandekommen der 
Anämie bei der Pneumonie solche die eigenen Blutkörperchen zerstörenden 
Lysine eine Rolle spielen könnten. Diese Lysine sind wohl wahrschein¬ 
lich endogener Natur, da eine hämolytische Fähigkeit des Fränkelschen 
Pneumococcus und des Friedländerschen Bazillus bisher nicht nach¬ 
gewiesen ist. Für die Entstehung der Lysine ist wohl in erster Linie 
das Fieber die indirekte Ursache. Das Fieber steigt ja, mit einem 
Schüttelfrost beginnend, rasch bis zur Höhe von 40° an und bleibt auf 
dieser Höhe fast kontinuierlich bis zur Krise; ein solches Fieber führt 
natürlich einen gesteigerten Stoffzerfall herbei, der sich natürlich auch 
auf die roten Blutkörperchen ausdehnt; infolgedessen werden haptophore 
Gruppen in reichlicher Anzahl frei. Aber auch in dem in die Alveolen 
ergossenen Exsudat können bei dem späteren Zerfall der Blutkörperchen 
haptophore Gruppen auftreten und in die Zirkulation gelangen. — Eine 
Bildung von Autolysinen ist aber nur dann möglich, wenn entsprechende 
Seitenketten vorhanden sind, an die sich die haptophoren Gruppen der 
roten Blutkörperchen ketten können. Dies ist aber nur selten der Fall. 
Kommt es aber dann zur Autolysinbildung, dann hilft sich der Organis¬ 
mus mit Bildung von Antiautolysinen. Die Regulierung durch Bildung 
von Antiautolysinen kann ausnahmsweise auch im Stiche lassen; dann 
muss eine schwere Anämie die Folge sein. — Die Bedeutung der Auto- 
lysine für das Zustandekommen von anämischen Zuständen bei der Pneu¬ 
monie und anderen Krankheiten ist also eine ganz geringe. 
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Der Fall Mayinger (Tab. 5) ist ein echter Fall von Pneumonie 
mit allen charakteristischen Symptomen, sowohl was den lokalen Befund, 
als den Blutbefund betrifft (17 300 Leukozyten). Das Blut wurde am 
Tage der Krise entnommen, also zu einer Zeit, wo man Lysine 
im Blute erwarten konnte. Nach Beendigung des Versuches war das 
Plasma in der auf 0° abgekühlten Probe hellrot gefärbt, es war also 
Hämoglobinaustritt in schwachem Grade eingetreten. Dies war nicht 
durch irgendwelche Zufälligkeiten bedingt, die weiteren Versuche, die ich 
mit dem Falle anstellte, beweisen, dass wirklich in dem Plasma ein 
Lysin vorhanden war, das die eigenen Blutkörperchen wenn auch nicht 
vielleicht auf löste, so doch wenigstens so das Diskoplasma schädigte, 
dass Hämoglobinaustritt eintrat. Somit habe ich bei einem Fall von 
Pneumonie das nämliche Autolysin nur in geringerer Intensität gefunden, 
das Landsteiner nnd Donat bei ihren Fällen von paroxysmaler Hämo¬ 
globinurie jedesmal- bekommen haben (Münch, med. Wochenschr. 1904. 
Zeitschr. f. klin. Med. 1906. „Ueber paroxysmale Hämoglobinurie“). 
Mein Resultat in diesem Falle steht ja mit den Angaben der beiden 
Autoren in Widerspruch; denn in der Arbeit „Ueber paroxysmale Hämo¬ 
globinurie“ in der Zeitschr. f. klin. Med. 1906 bemerken die beiden 
Autoren, dass sie an einer Reihe von anderen Krankheitsfällen, darunter 
auch Infektionskrankheiten, dieselben Versuche angestellt haben, wie an 
ihren paroxysmalen Hämoglobinuriefällen, dass sie aber bei keinem Falle 
Hämoglobinaustritt, bzw. eine Hämolyse konstatieren konnten. Dieser 
Widerspruch ist leicht verständlich, wenn man bedenkt, dass eine Auto¬ 
lysinbildung im Organismus eine abnorme Seltenheit ist, da sie ja nach 
Ehrlich eine Selbstschädigung des Organismus bedeutet (Berliner klin. 
Wochenschr. 1900. No. 21: Ueber Hämolysine). Sind nun einmal 
Autolysine vorhanden, dann können sie durch Antiautolysine paralysiert 
werden. Die paroxysmale Hämoglobinurie nimmt dagegen eine Sonder¬ 
stellung ein, das Eigentümliche dieser Krankheit liegt ja darin, dass an¬ 
fallsweise rote Blutkörperchen aufgelöst werden, also Hämoglobinämie 
entsteht. Deshalb wird wohl auch in jedem Falle von paroxysmaler 
Hämoglobinurie ein solches Lysin gefunden. 

Dass bei dem Fall Mayinger wirklich in dem Plasma eine lytische 
Substanz enthalten war, das beweisen Versuche d und e (Tab. 5); 
bei dem Versuche d war das Plasma auf 55° erhitzt worden, wodurch 
die thermolabile Komponente des Lysins zerstört wurde. Es ist auch, 
während sich bei der Kontrollprobe das Plasma rot färbte, nur eine ge¬ 
ringe Spur Hämoglobin in das Plasma übergetreten. Bei Versuch e 
wurde das Plasma durch NaCl-Lösung ersetzt, hier trat nicht die ge¬ 
ringste Reaktion ein. — Das Plasma des Pneumoniefalles löste auch 
die Blutkörperchen eines Anginakranken auf, während die Blutkörperchen 
durch das Plasma eines Anginakranken nicht gelöst wurden, ein weiterer 
Beweis dafür, dass die Ursache des Lösungsvorganges nicht in irgend 
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einer Schädigung oder mangelhaften Resistenz der Blutkörperchen zu 
suchen ist, sondern in der hämolytischen Fähigkeit des Plasmas selbst 
liegt. 

Leider haben es die Umstände nicht gestattet, an dem Falle weitere 
Versuche zu machen, die den komplexen Bau des Hämolysins erkennen 
lassen sollten. Solche Versuche habe ich bei dem Pneumoniefall Linossi 
angestellt, bei dem aber das Plasma nur in ganz schwacher Intensität 
sich färbte (Tab. 6). Dieser Fall war ein sehr graver, weniger infolge 
der lokalen Symptome als wegen des ErgrifTenscins des Sensoriums, der 
Kombination mit Meningitis serosa. Aus dem Blute konnten Diplokokken¬ 
kulturen gezüchtet werden. 

Es war mir darum zu tun, womöglich nachzuweisen, dass der 
autolytische Prozess in 2 Phasen abläuft, wie es Donat und Land¬ 
steiner durch ihre Versuche an den Hämoglobinuriefällen so einwand¬ 
frei dargestellt haben. (Münchener med. Wochenschr. 1904.) Ich habe dies 
auch durch die Versuche d, e, f gezeigt, leider handelt es sich, wie schon 
erwähnt, nur um Spuren von Hämolyse. Die Versuche d und e be¬ 
weisen, dass bei der Abkühlung von den Blutkörperchen aus dem Plasma 
eine Substanz absorbiert wird, wodurch das Plasma seine hämolytische 
Fähigkeit verliert. Denn wird nach der Abkühlung das Plasma ab¬ 
gehoben und zu frischen Blutkörperchen gesetzt, dann vermag es die 
Blutkörperchen nicht mehr aufzulösen (Vers. c). Wenn andererseits nach 
der gemeinschaftlichen Abkühlung von Blutkörperchen und Plasma, wobei 
die Blutkörperchen den thermostabilen Anteil des Hämolysins absorbiert 
haben, das Plasma abgehoben wird und an dessen Stelle inaktiviertes 
Plasma zugesetzt wird, dann bleibt in der Wärme auch eine Auflösung 
aus (Vers. f). Durch die Inaktivierung des Plasma infolge von Erhitzen 
wird die thermolabile Komponente zerstört, das Komplement muss 
aber auf die mit dem Ambozeptor beladenen Blutkörperchen in der 
Wärme eingewirkt haben, wenn es zur Auflösung der Blutkörperchen 
kommen soll. 

Der dritte Pncumoniefall, bei dem ich ein Hämolysin gefunden habe, 
ist ein atypisch verlaufender Fall. (Fall Rohn, Tab. 7.) Vor allem 
ist der Sitz der Pneumonie unklar, erst später ist derselbe im Unter¬ 
lappen rechts zu vermuten. Auch ist eine Komplikation mit Pleuritis 
exsudativa vorhanden. Es ist zwar kein hohes Fieber vorhanden, die 
Temperatur hält sich aber 22 Tage lang in einer remittierenden Höhe 
von über 38,5°, nur zweimal erhebt sie sich bis zur Höhe von 39,5°: 
eine eigentliche Krisis ist gar nicht vorhanden, einige Tage vor der Blut¬ 
entnahme ist Pat. entfiebert. Man kann wohl dem langandauernden 
Fieber eine Rolle bei der Bildung des Hämolysins in diesem Falle zu¬ 
schreiben. Bei einem andern Ficberfall Sichert, Pleuritis (Tab. 55), 
hatte vor der Blutentnahme 14 Tage lang hohes Fieber (39°) kontinuierlich 
bestanden, und doch liess sich im Blut kein Autolysin finden. 
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Die Bildung von Autolysinen im Organismus hängt nur ab von dem 
Vorhandensein von entsprechenden Rezeptoren, die aber nicht in den 
Geweben eines jeden Organismus sich finden. 

Bei dem letzten positiven Fall von Pneumonie (Tab. 18) (Blutentnahme 
vor der Krise) ist es merkwürdig, dass nur in der bei 37° gehaltenen Probe 
ein Hämoglobinaustritt eintrat, nicht in der auf 0° abgekiihlten. Es ist 
wahrscheinlich, dass durch die Abkühlung in diesem Falle der Eintritt 
der Hämolyse gehindert wurde. Landsteiner und Donat haben bei 
einem Falle von paroxysmaler Hämoglobinurie auch gefunden, dass bei 
einer Blutprobe, die sie 12 Stunden lang bei 0° hielten, die Hämolyse 
nachher in der Wärme ausblieb. Die Autoren nahmen eine eingetretene 
Veränderung der hämolytisch wirksamen Faktoren infolge des intensiven 
Kälteeinflusses an. In meinem Falle dauerte die Abkühlung 1 / 2 bis 
3 / 4 Stunde, es ist aber doch möglich, dass gegen Ende der Ab¬ 
kühlung eine Veränderung des Hämolysins eintrat, so dass es unwirk¬ 
sam wurde. 

Auch bei einem Fall von Tuberculosis pulmonum habe ich ein 
schwach wirksames Hämolysin gefunden (Fall Proceller, 8). Dies 
Hämolysin ist wahrscheinlich kein Toxin des Tuberkelbazillus, da wir 
von demselben keine hämolytischen Fähigkeiten kennen. Da aber bei 
der Tuberculosis pulmonum Mischinfektionen mit Strepto- und Staphy¬ 
lokokken Vorkommen, so können Hämolysine dieser Bakterien im Blute 
kreisen. Da bei dem soeben erwähnten Fall sich schon Kavernen ent- 
entwickelt hatten, so kann dieses Hämolysin auch ein Staphylotoxin sein. 

Die Möglichkeit einer Autolysinbildung ist natürlich auch bei der 
Tuberkulose vorhanden, wenn nur passende Rezeptoren in den Geweben 
sind. Ein Zerfall roter Blutkörperchen kann im Verlaufe der tuber¬ 
kulösen Erkrankung immer eintreten, sei es, dass schon von vornherein 
chlorotische oder anämische Zustände da sind, oder infolge des tuber¬ 
kulösen Fiebers oder infolge der allmählich sich ausbildenden Inanition. 
Zwar findet man, wenn man die Blutbefunde bei der Tuberkulose in der 
Literatur übersieht, für die Anzahl der roten Blutkörperchen und Hämo¬ 
globingehalt im Durchschnitt normale Werte (Grawitz). Grawitz 
dagegen findet in jedem der 3 Stadien eine Herabsetzung der Blut¬ 
körperchenzahl und des Hämoglobingehaltes. Er unterscheidet ein 
nitiales Stadium, ein mittleres, das noch ohne Fieber verläuft, in dem 
aber der tuberkulöse Prozess schon Kavernen hervorgerufen hat, und ein 
Stadium des hektischen Fiebers, ln dem mittleren Stadium soll die 
Anämie durch eine Oligacmia vera verdeckt werden, die die Folge einer 
lymphagogen Wirkung von Bakterienprodukten und resorbiertem tuber¬ 
kulösem Material ist, wodurch Wasser aus den Gefässen in das Gewebe 
Übertritt. Infolge der Eindickung des Blutes und der daraus resultieren¬ 
den Volumenverminderung findet sich in einem Blutstropfen die normale 
Zahl der Blutkörperchen. 
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Der Fall Proceiler (Tabelle 8), bei dem Hämoglobinaustritt in 
schwachem Grade eintrat, befand sich im Stadium der Kavernen mit 

hektischem Fieber in massigem Grade. Die Temperatur erhob sich nur 

einige Male etwas über.31),0°. 2 Tage vor der Blutentnahme ging die 

Temperatur bis 38,2° in die Höhe. Diesem positiven Fall stehen 
7 negative gegenüber. Fall Schmitt (Tab. 17) zeigt wieder, dass trotz 
eines kontinuierlichen hohen Fiebers keine Autolysinc im Blute auftreten 
müssen. Die Blutprobe wurde in den ersten Tagen des Spitalaufenthaltes 
entnommen, es ging bis damals die Temperatur nicht unter 39° herab. 
Der Fall befand sich im Stadium des Katarrhs und der Infiltration. 

Der Fall Wagner (Tab. 46) wurde weniger als vorgeschrittener 
Fall von Phthisis pulmonum zum Versuch genommen, sondern weil 

sich seit ungefähr 10 Tagen eine schwere akute Nephritis mit 
Ausgang in Urämie entwickelt hatte. Die urämischen Symptome hatten 
3 Tage vor der Blutentnahme begonnen. Trotzdem wurde bei zwei¬ 
maliger Blutuntersuchung kein die eigenen Blutkörperchen zerstörendes 
Lysin gefunden. Doch konnten auch, da der Fall erst gegen Ende des 
ganzen Krankheitsverlaufes untersucht wurde, Antiautolysine sich im Blute 
gebildet haben. 

Fall Bauer (Tab. 24) ist ein Fall von Miliartuberkulose. Bei der 
Sektion wurden Tubercula miliaria pleurae et pulmonum utriusque, Tuber¬ 
culosis disseminata lienis, hepatis, renum gefunden. Der Fall wurde zu 
einer Zeit untersucht, wo die Krankheit voll entwickelt war. Die klini¬ 
sche Diagnose konstatierte damals: latente Tuberkulose, Emphvsema 
pulmonum, Hypertrophia cordis, Nephritis infectiosa, Lien auctum. Man 
könnte bei Miliartuberkulose um so eher ein Hämolysin im Blute er¬ 
warten, als dabei ein Eindringen der Tuberkelbazillen in die Blutbahn 
stattfindet. Das Plasma blieb aber vollständig farblos. 

Auch bei einem Fall von Angina (Tab. 9) färbte sich das Plasma 
schwach rot. Es ist dies nicht merkwürdig, da die Angina eine Staphylo¬ 
kokken- oder Streptokokkeninfektion ist, ja sogar Kokken dabei im Blute 
gefunden werden. Durch die Einwirkung der Toxine und des Fiebers 
findet ein Blutkörperchenzerfall statt, wodurch reaktiv die Bildung von 
Autolvsinen veranlasst werden kann. Natürlich kann in unserm Fall 
das Hämolysin auch bakteriell sein. 

Bei Skarlatina konnte ich umsomehr ein Hämolysin im Blute er¬ 
warten, als gerade im Verlaufe derselben eine Verminderung der Blut¬ 
körperchenzahl fast immer eint ritt. Nach Grawitz sollen bei Skarlatina 
starke hämolytische Prozesse in der Leber und im zirkulierenden Blute 
eintreten, bei leichten Fällen von Skarlatina soll nur eine Schädigung 
der Blutkörperchen stattfinden. Dennoch habe ich bei keinem meiner 
drei Skarlat ina fälle eine Rot färbung des Plasma gefunden, obwohl jeder 
Fall zu einem verschiedenen Zeitpunkt des Verlaufs untersucht wurde. 
Bei Fall Schwarzkopf (Tab. 66) wurde die Blutprobe am ersten Tag 
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des Scharlachexanthems bei einer Temperatur von 40° entnommen, bei 
Fall Büchs (Tab. 39) war das Exanthem schon zur vollen Entwick¬ 
lung gelangt, bei Fall Graf (Tab. 33) war Pat. schon entfiebert. 

Im Anschluss an die Untersuchungen über die Infektionskrankheiten 
habe ich die Versuche auch an einer kleinen Anzahl anderer Krankheiten 
angestellt, in der Meinung, dass überall, wo Blutkörperchen zugrunde 
gehen und haptophore Gruppen freiwerden, reaktiv Rezeptoren abge- 
stossen werden können, die sich dann mit den Blutkörperchen verketten 
und dieselben auflösen. Würden in solchen Fällen, wo bakterielle Toxine 
auszuschliessen sind, Autolysine im Blute gefunden, so wäre die endo¬ 
gene Natur derselben sehr wahrscheinlich. Besonders bei Karzinomfällen, 
wo durch die Toxine ein beständiger Eiweiss- und Stoffzerfall stattfindet 
und Blutkörperchen stetig zugrunde gehen, ist die Entstehung der Auto¬ 
lysine im Organismus leicht möglich. Meine Versuche erstreckten sich 
nur auf 2 Karzinomfälle, bei keinem konnte ich eine Rotfärbung des 
Plasma im Versuch konstatieren. Bei dem einen Fall mit Carcinoma 
hepatis (Leo Jakob, 45) war die Anämie noch nicht sehr ausge¬ 
sprochen, die Diagnose Karzinom konnte auch nicht durch die Sektion 
nachgewiesen werden, weil Pat. das Spital sehr bald wieder verliess. 
Fall König, Carcinoma pylori (Tab. 62) zeigte einen Hämoglobin¬ 
gehalt von 50pCt., die anämische Blässe an Haut und Schleimhäuten 
war auch sehr deutlich. 

Fall Schäffer (Tab. 50) und Fall Zitzmann (Tab. 51) sind auch einfache 
Anämien. Bei Fall Schäffer mit einem Hämoglobingehalt von 30—35 pCt. 
war ein chronisches Ulcus ventriculi die Ursache der Anämie, bei Fall 
Zitzmann mit 60 pCt. Hämoglobin ein 1 Jahr vorher stattgefundener 
Tubarabort. Im letzteren Falle war eine Spur von Rotfärbung im Plasma 
zu konstatieren, die aber nicht viel beweisend ist. 

Mehr Interesse bietet der Fall Seufert (Tab. 49), ein Fall von 
Chlorose mit einem Hämoglobingehalt von 25—30 pCt. bei der damaligen 
Untersuchung. Es liegt nämlich der Gedanke nahe, solche endogen ent¬ 
standenen Lysine, die die eigenen Blutkörperchen auflösen, für die Ent¬ 
stehung von spontan aufgetretenen Anämien, wie Chlorose, perniziöse 
Anämie, verantwortlich zu machen. Es gibt ja eine wissenschaftliche 
Richtung, die als ätiologisches Moment für die perniziöse Anämie ein im 
Blut kreisendes Toxin annimrat, das einerseits die Blutkörperchen zer¬ 
stört, andererseits auf das Knochenmark so degenerierend wirkt, dass 
es „einen Rückschlag ins Embryonale“ erfährt und degenerative Formen 
von Blutkörperchen produziert und in den Kreislauf sendet. Ehrlich 
spricht in einer seiner Arbeiten über Hämolysine (Berl. klin. Wochenschr. 
1900. No. 21) die Ansicht aus, dass in der Genese schwerer Anämien 
Autolysine eine Rolle spielen könnten. Doch war das Resultat bei dem 
Fall von Chlorose vollkommen negativ. Einen Fall von perniziöser 
Anämie hatte ich leider keine Gelegenheit zu untersuchen. 
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Somit habe ich nun bei einer kleinen Reihe von Infektionskrank¬ 
heiten Hämolysine im Blute nachgewiesen, die auf die eigenen Blut¬ 
körperchen so schädigend wirken, dass sie ihr Hämoglobin austreten 
lassen. Mein Resultat stimmt aber nicht ganz mit dem von Donat und 
Landsteiner bei der paroxysmalen Hämoglobinurie erhobenen überein. 
Die Autoren haben bei allen ihren Fällen einen Uebertritt von Hämo¬ 
globin ins Plasma nur in der abgekühlten Probe eintreten sehen, während 
in der nur bei 37° gehaltenen Probe das Plasma immer farblos blieb: 
Sie schlossen daraus, dass der Ambozeptor nur bei niedrigen Temperaturen 
eine Bindung mit den haptophoren Gruppen der Blutkörperchen eingehen 
könne, so dass im Falle, dass keine Abkühlung des Blutes stattfindet, 
auch keine Auflösung der Blutkörperchen eintritt. 

Bei meinen positiven Fällen dagegen war das Plasma in beiden 
Proben gleich stark rot gefärbt, nur bei zwei Pneumoniefällen (Mayinger 
und Rohn) trat die Hämolysinwirkung wie bei Landsteiner und Donat 
nur in der zuerst abgekühlten, dann bei 37° gehaltenen Probe in Er¬ 
scheinung, während die nur erwärmte Probe farblos blieb. — Die ersteren 
positiven Fälle waren eine Sepsis (Müller), drei Typhusfälle (Benz), 
eine Tuberculosis pulm. (Proceller), eine Angina, eine Pneumonie 
(Linossi) und einige andere Fälle mit geringem Hämoglobinaustritt. 

Es ist möglich, dass das Hämolysin in diesen Fällen eine andere 
Beschaffenheit besitzt als das Autolysin der beiden Autoren, dass es, 
da es sich um Infektionsfälle handelt, bakterieller Natur ist. Bei den 
durch Immunisierung entstandenen Hämolysinen ist der Eintritt der 
Hämolyse auch nicht abhängig von einer Temperaturerniedrigung. Der 
Ambozeptor wird zwar bei 0°im höherem Grade von den Blutkörperchen 
absorbiert als bei 37°; dennoch werden die Blutkörperchen von dem 
Hämolysin auch bei 37° aufgelöst ohne vorhergegangene Abkühlung. 
Dieselben Affinitätsverhältnisse wie das durch Immunisierung gewonnene 
Hämolysin kann auch das Hämolysin in den Fällen besitzen, bei welchen 
in beiden Proben das Plasma sich rot färbte. 

Zur Bindung des Ambozeptors mit den Blutkörperchen genügt aber 
bei dem Autolysin von Donat und Landsteiner eine geringgradige 
Abkühlung. Die Autoren bekamen selbst bei einem Fall von paroxys¬ 
maler Hämoglobinurie schon bei einer Abkühlung auf 10 °C eine rubin¬ 
rote Färbung des Serums — in der nicht abgekühlten Kontrollprobe 
trat in diesem Falle auch eine Spur von Hämolyse auf —, bei einem 
andern Fall mit einer sehr starken Wirkung des Serums erhielten sie 
schon eine Spur Lösung, wenn das Serum einige Zeit bei Zimmer¬ 
temperatur mit den Blutkörperchen vereint war und dann die Mischung 
bei 37 0 gehalten wurde. (Münchener med. Wochenschr. 1904.) 

Ich stellte meine Versuche im Winter an, und es war nicht zu ver¬ 
meiden, dass die Blutproben auf dem Weg ins Laboratorium trotz Yor- 
sichtsmassregeln — die Blutproben wurden in einem auf Zimmer- 
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temperatur erwärmten Glas warm ins Laboratorium getragen — auf 
kurze Zeit einer Abkühlung unter Zimmertemperatur ausgesetzt wurden. 
Vielleicht war in den obengenannten Fällen, besonders in den Sepsis- 
und Typhusfällen mit starker Hämolyse die Affinität zwischen Ambozeptor 
und Blutkörperchen eine so grosse, dass diese unvermeidliche Abkühlung 
genügte, um auch in der nur in den Blutschrank gestellten Probe einen 
Hämoglobinaustritt eintreten zu lassen. 

Am Schluss meiner Arbeit erübrigt nur noch, über den Zweck 
meiner Tierversuche zu berichten. Ich Hess mich von dem Gedanken 
leiten, dass durch Injektion eines Blutkörperchengiftes die Bildung von 
Autolysinen im Tierorganismus nachgewiesen werden könne, wenn das 
betreffende Tier Rezeptoren in seinen Geweben besitzt, die in die 
haptophoren Gruppen seiner Blutkörperchen passen; wenn infolge der 
Zerstörung der Blutkörperchen durch das Gift die letzteren frei im Blute 
zirkulieren, so können sie die Rezeptorengruppen in den Geweben be¬ 
setzen und die Ueberregencration und Abstossung derselben ins Blut 
veranlassen. 

Ich benutzte zur Injektion Bouillonkulturen von Staphylococcus 
pyogenes aureus, weil dessen Toxine hämolytisch wirksam sind und auch 
sich dadurch Fiebertemperaturen erwarten Hessen, die doch einen be¬ 
deutsamen Einfluss auf den Zerfall von Blutkörperchen haben. Es ist 
mir auch gelungen, in dem Blute des ersten Kaninchens nach der 
Injektion ein Hämolysin zu finden, das anfangs nur in Spuren, nach der 
2. Injektion dagegen in schwacher Intensität erschien; es Hess sich hierbei 
auch die Komplementwirkung nachweisen, denn im Versuch c und d 
(Tab. 66) blieb die Hämolyse aus oder zeigte sich nur noch in Spuren, 
nachdem nach der Abkühlung das Plasma durch eine 0,85 proz. Na Cl- 
Lösung oder inaktiviertes Plasma ersetzt worden war. Das Fieber erhob 
sich bei dem ersten Kaninchenversuch nicht über 2 / 10 Grade hinaus. Da¬ 
gegen trat bei dem Kaninchen II nach den Injektionen höheres Fieber 
auf (Tab. 62), doch zeigte sich das Plasma nach der Injektion nicht 
hämolytisch wirksam. Dies ist wieder ein Beweis dafür, dass trotz hoher 
Fiebertemperatur keine Autolysine entstehen, wenn die entsprechenden 
Rezeptoren in den Geweben fehlen. 

Zum Schluss erfülle ich die angenehme Pflicht, Herrn Geh.-Rat 
Professor Dr. v. Leube für die gütige Ueberlassung der Arbeit, sowie 
Herrn Professor Dr. Rostoski für die freundliche Unterstützung bei An¬ 
fertigung der Arbeit meinen besten Dank auszusprechen. 


Krankengeschichten: 

1. Müller, Franziska, Kindermädchen. — Klin. Diagnose: Sepsis (Staphylo¬ 
kokken. Eintritt: 10. 1. 1907. Rechts hinten unten Dämpfung, Bronchialatmen; 
Sputum rostfarben, also Pneumonie; Fauces: starke Schwellung der Mandeln: Urin: 
Eiweiss +. viele Blutkürperchenzylindcr. Blutprobe +, x / 2 pM. Esbach. — 21. 1. 1907. 
Rechts hinten unten seröses Exsudat. Punktion. Blutplattcn negativ. Kndokardili- 

Zeit>chr. f. klin. Medizin. 67 Bd. II. 6. o ^ 
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sches Geräusch an der Mitralis. 22. 1. Schüttelfrost. 23. I. auf den Tonsillen wcis.se 
Plaques (Staphylokokken). 24. 1. 6 pM. Esbach. 28. 1. 4 pM. Eiweiss. 2. II. 1907 
Nephritis, Endokarditis nachzuweisen, 4 pM. Eiweiss. 11. 2. Hypertrophie des linken 
Ventrikels, Blut im Harn, 2 pM. Esbach. 15. 2. Nekrotische Stellen an den Tonsillen. 
Auf den Blutplatten: Staphylococc. aureus. 2. 3. 1907. Endokarditis l j 2 pM. Esbach. 
12. 3. Schüttelfrost, Erbrechen, Schmerzen im Hals und Nacken. 16.3. 4 pM. Esbach. 
25.3. 2 pM. Esbach, Geräusch geringer. 12. 4. Hämoglobingehalt 35 pCt. nach Fleischl. 

1. 5. 1907. Hämoglobingehalt 35 pCt. 3. 5. Hämoglobingehalt 55 pCt., 1—2 pM. Esbach: 
gebessert entlassen. — 1. Blutentnahme 21.1.1907. (Pneumonie, Nephritis, Pleuritis. 
Endokarditis). Temperatur am 21.: 37°, Puls 94. (Temp. am 16. 40°: 17. 36,9°, 40°: 
18. 36,8°, 38,5°; 19. 36,7°, 37,5°; 20. 36,5°, 37°). 2 ccm Oxalat-Blut: Probe a ab¬ 

gekühlt bei 0°, Probe nicht abgekühlt, dann a und b bei 37°. a und b zeigen starke 
Hämolyse: das überstehende Plasma: tiefrot. — 2. Blutentnahme 4. 1. (Nephritis. 
Endokarditis, Angina.) Temp. 36,6°, 36,9°, Puls 110. a) 1 / 2 ccm Oxalat-Blut (abge- 
kiihlt), V 2 Stunde bei 0°, dann bei 37°; b) V 2 ccm Oxalat-Blut (nur bei 37° ge¬ 
halten); c) 1 / 2 ccm Oxalat-Blut zentrifugiert, Plasma abgehoben und auf die Blut¬ 
körperchen Oxalat-Plasma eines gesunden Menschen aufgefüllt, abgekühit, dann bei 37°: 
d) 1 / 2 ccm Oxalat-Blut eines gesunden Menschen zentrifugiert, Plasma abgehoben und 
auf die Blutkörperchen Oxalatplasma der Sepsis aufgefüllt, abgekühlt, dann bei 37° 
gehalten; a, b. c, d keine Hämolyse, Plasma gelb. 

2. Benz, Anna, 17 ,!., Fabrikarbeiterin. — Typhus abdominalis. Eintritt : 20. 12. 
1906. Massig gut entwickelt, etwas anämisch aussehend. Abdomen etwas mcteorislisch 
aufgetrieben; keine Roseolen: Agglutination von Typhusbakterien 1 : 100 +. Mil/ 
palpabel: Diazo 0; 4.3. geheilt. — 1. Blutentnahme 22. 12.. Temp. 36,5°, 37,5° 
(21.: 38°); Puls 75. a) 1 ccm Ox.-Blut abgekühlt auf 0°, dann Brutschrank, b) 1 ccm 
Ox.-Blut Brutschrank, a und b zeigen mittelstarke Hämolyse. Plasma hellrot ge¬ 
färbt. — 2. Blutentnahme 3. 1. 1907. Temp. 36,6°, Puls 70 (1.1. 40,2°, 37,2°). 
2 ccm Ox.-Blut aus der Kubiialvene. a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. 
b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b keine Hämolyse, Plasma gelb. 

3. Benz, Barbara, Tünchners Kind. — Typhus abdominalis. Eintritt 18. 12. 

1906. Somnolcnt, normal entwickelt; Roseolen: Zunge typhös; Abdomen meteoristiseh 
aulgetrieben; Stuhl diarrhoisch hellgelb; Diazo 4-. Milz palpabel; Agglutination 
1 : 400 -J-. 4. 3. geheilt. — 1. Btuten tn ahme am 22. 12. Temp. 38,5°, 39,5°; Puls 100 
(höchste Temp. am 18.39,5°, 19.40°. 20.39,6°, 21.40°). a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°. dann 
bei 37° b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b zeigen mittelstarke Hämolyse, Plasma 
hellrot. — 2. Blutentnahme am S. 1. 1907. Temp. 3(i,5°, Puls 95. a) 1 ccm 
Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b mittelstarke 
Hämolyse, schwach tiefrot. 

4. Benz, Georg. Tiinchnerskind, S ,J. — Typhus abdominalis. Eintritt 1.1. 1907. 
Klein, abgemagert, keine Roseolen, wenig Bronchitis. Puls 104, Temp. 39,2°. Milz 
leicht palpabel, Diazo stark positiv, wenig A. Gruber-Widal 1 : 200 +. Diarrhöischcr 
Stuhl. 4. 3. geheilt entlassen. — 1. Blutentnahme am 2.1.1907. Temp. 37,5°. 
38.0°. 39.5°; Puls 130. a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b 1 ccm Ox.-Blut 
bei 37°. a und h Spur Hämolyse. 

5. Maynger, Franz, 19 .1., Bahnarbciter. — Pnoumunia croupusa. Eintritt 16. 11. 

1907. Schüttelfrost, rostfarbenes Sputum, links hinten unten Dämpfung. Bronchial¬ 

atmen, Jwiisterrasseln, Herpes lab. A. -f-, 17300 Leukozyten. — 1. Blutentnahme 
20. 11. 1907. Temp. 38.5°, Puls 100 (19. 40°. 21. Krise), ai »/ 2 ccm Ox.-Blut bei 0°. 
dann bei 37°. b) V? ccm Ox.-Blut bei 37°. a: Schwache Hämolyse. Plasma diffus 
schwach hellrot; h: Keine Hämolyse, Plasma gelb, c) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann 
bei 37°. d) 1 ccm Ox.-Blut zentrifugiert. Plasma abgehoben und auf 55° erhitzt. 
Blutkörperchen mehrmals mit NaOI-Lösung gewaschen, nach dom Abkühlcn wurde das 
Plasma wieder mit den Blutkörperchen vereinigt, c) 1 ccm Ox.-Blut zentrifugiert. 
IMasma abgehoben. Blutkörperchen mit Nafl-Lösung gewaschen und mit NaGl-Lösung 
dann aufgefüllt: d und e hei 0°, dann bei 37°. c: Schwache Hämolyse wie a: d: Spur 
von Hämolyse; o: Keine, überstellende Flüssigkeit hell. — 2. Blutentnahme: 

a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) l ccm Ox.-Blut zentrifugiert, Fla>ma ab¬ 
gehoben und Blutkörperchen mit NaOI-Lösung gewaschen, c) 1 ccm Ox.-Blut eines 
Anginakranken Hümmer) zentrifugiert, Plasma abgehoben, Blutkörperchen mit NaCI- 
Lösung gewaschen. Blutkörperchen von c wurden zusammengebracht mit Plasma 
von b: Blutkörperchen von b wurden zusammengebracht mit Plasma von c. a. b und <* 
erst bei 0°, dann bei 37 u . a: Schwache Hämolyse; b: Keine Hämolyse: c: Schwach»’ 
Hämolyse. Wie dieser Versuch zeigt, löste das Plasma von dem Pneumoniefall die 
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eigenen Blutkörperchen und fremde Blutkörperchen (Angina) teilweise auf; das Hämo¬ 
lysin in dem Plasma ist also ein Auto- und Isolysin: das Plasma von dem Falle 
Angina löste die Blutkörperchen von dem Pneumoniefall nicht auf. 

6 . Linossi, Johann, 42 J., Bauunternehmer. — Pneumonia crouposa, Meningitis 

serosa. Eintritt 19. 11. 1907. Sensorium benommen, gut ernährt, rechts in der 
Axillargegend Pleurareiben, rechts und in der linea axill. und im Mittellappen 
Dämpfung, Sputum pneumonisch, A. *P. 20.11. Nachts erregt, pulvis Digitalis, rechts 

hinten unten Knisterrasseln. 21. 11. Nackensteifigkeit, Ptosis am rechten Auge, rechts 
in der Axillargegend Knistern, Bronchophonie, Tremor (Hände), rechte Pupille eng, 
am rechten Kornealrand 3 Uleera. 22. 11. Komatös. Puls klein, weich, frequent, 
Dämpfung rechts hinten unten und im Mittcllappen, hier Bronchialatmen und Broncho¬ 
phonie, Pemphigus der Haut. 23. 11. Blutkultur: Zahlreiche Kolonien von Diplo¬ 
kokken, A. -F, Zvlindergranulierte Epithelien, hvaline Zylinder. — Blutentnahme 
am 23.11.1907. Temp. 38,2°, 39,5°, 39,7°; Puls 130. I. a) V* ccm Ox.-Blut bei 0°, 
dann bei 37°. b) x / 2 ccm Ox.-Blut bei 37°. a: Spur von Hämolyse, b: Spur von 
Hämolyse, etwas geringer, c) l J 2 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. II. d) V 2 ccm 
Ox.-Blut bei 0°, dann zentrifugiert, Plasma abgehoben und zu den Blutkörperchen 
das Plasma von e gebracht, dann bei 37°. e) l / 2 ccm Ox.-Blut, zentrifugiert, Plasma 
abgehoben und zu den Blutkörperchen das Plasma von d gesetzt, dann bei 37°. 
f) V 2 ccm Ox.-Blut bei 0°, zentrifugiert, Plasma abgehoben und inaktiviertes Plasma 
zugesetzt, c: Spur von Hämolyse, d: Spur von Hämolyse, e: keine, f: keine. — Der 
Versuch II zeigt, dass die Blutkörperchen, die in dem das Hämolysin enthaltenden 
Plasma abgckühlt worden sind, sich nachher in der Wärme in unverändertem Plasma 
teilweise auf lösen; dass aber die Blutkörperchen, die nur in der Wärme mit dem 
Plasma zusammengebracht werden, und nicht in dem Plasma abgckühlt werden, sich 
nicht auflösen. Zur Hämolyse gehörte in diesem Falle eine Substanz, d.i. der Ambo¬ 
zeptor, die nur in der Kälte auf die Blutkörperchen wirkt, und eine zweite Substanz, 
d. i. das Komplement, die nur in der Wärme auf die Blutkörperchen w'irkt. Denn die 
Blutkörperchen, die in dem unveränderten Plasma abgekühlt wurden, lösen sich in 
der Wärme in dem inaktiviersen Plasma, das nicht mehr das Komplement enthält, 
nicht auf (siehe f). 

7. Rohn, Huns, 21 J., Schweizer. — Pneumonia crouposa centralis. Eintritt 
18. 1. 1907 mit Schüttelfrost, Husten. Grazil, mässig ernährt, leicht anämisch aus- 
sehend, Sputum pneumonisch, links hinten unten relativ gedämpfter Schall, Broncho¬ 
phonie in der rechten Axillarlinie, daselbst rauhes Atmen, systolisches Geräusch an 
der Spitze, verstärkter II. Pulmonalton. — Blutentnahme am 11. 2. 1907. Temp. 
36.5°, Puls 95. (Krise am 4. und 5. 2.) a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. 
b) 1 ccm Ox,-BIut bei 37°. a: Schwache Hämolyse, b: Keine. 

8. Johann Georg Proceller, 26 J.. Bäcker. — Tuberculosis pulmon. III. Nephritis 
parenchymatosa. Eintritt 10. 11. 1906. Hereditär stark belastet, abgemagert, anämisch 
aussehend, 1905 Lungen- und Rippenfellentzündung. Leber der linken Spitze Schall¬ 
verkürzung, kleinblasiges Rasseln, Krepitation, l'eber den beiden Oberlappen musi¬ 
kalische Geräusche. Vorn links Bronchialatmen. 3.1. Dämpfung über dem linken 
Oberlappen, daselbst klingende, kleinblasige Rasselgeräusche, A. -f, 1—2 pM. Esbach 
granulierte Zylinder. 4.4. Exitus letalis. — Klin. Diagnose: Phthis. pulmonum 
tuberculosis praccipue in lobo superiorc sinistro cum cavernis, Dilatatio cordis, 
Nephritis parenchymatosa cum degeneratione amyloidea, Tuberculosis intestini. — 
Blutentnahme 28. 1. Temp. 37,5°, 37,9°; Puls 110. a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, 
dann bei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Schwache Hämolyse, überstehendes 
Plasma schwach hellrot gefärbt. 

9 . Dienstmädchen, 20 J. — Angina. 28. 1. 1907. Temp. 38,2°, Puls 98. 
a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: 
Schwache Hämolyse, Plasma hellrot. 

10 . Weiss, 25 J., Dienstmädchen. — Angina. 29. 12. 1906. Kein Fieber, a; 1 ccm 
Ox.-Blut bei 0°. dann bei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Keine Hämolyse. 

11 . Dienstmädchen, 25 J. — Angina. 8. 2. 1907. Kein Fieber, auch vorher 
nicht, a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) l^ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: 
Keine Hämolyse. 

12 . Dienstmädchen. 23 .1. — Angina. 8.2. 1907. Kein Fieber (am 6.2. 38,2°;. 
a.i 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Keine 
Hämolyse. 

13. Böhm, Anna, 17 ‘.I., Kutschcrstochtcr. — Eintritt 17. 6. 1905. Phthis. pul¬ 
monum et laryngis, Mutter an Lungenleiden gestorben, Rachitis in der Kindheit, 
grazil, massig ernährt. Links hinten eben Schall Verkürzung, verschärftes Atmen, 
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Rasselgeräusche, links vorn oben bronchiales Atmen, links hinten oben Dampfung, 
rechts hinten oben Bronchialatmen, Hämoptoe, rechts hinten unten Dämpfung m it 
Resistenz, metallklingendes Rasseln, links vorn Dämpfung mit beginnendem metalli¬ 
schen Beiklang, Ulzeration und Infiltration am rechten Stimmband, links unterhalb 
der Spina scapulae bis zum unteren Lungenrand grosse Kaverne. 29. 7. 1907 t. — 
Blutentnahme 10. 12. 1906. Temp. 37,0°, Puls 90 (S. 12. 37,4°, 7. 12. 37,2 ü . 

a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Spur 
von Hämolyse. 

14. Riigemer, Rabette, 30 J., Dienstmädchen. — Tubcrculos. pulmon. III. laryngis, 

intestini. Eintritt 30. 8. 1906. Grazil gebaut, blasse Hautfarbe, geringe Muskulatur, 
Schallverkürzung über den Spitzen, daselbst Rasseln, z. T. klingend, rechts hinten 
unten Dämpfung, rechts hinten unten kleinblasiges Rasseln und abgeschwäehte> 

Atmen, rechts vorn oben Dämpfung mit metallischem Beiklang, rechts hinten unten 
amphorisches Atmen, rechts vorn oben amphorisches Atmen, Hämoptoe, rechts hinten 
unten fast absolute Dämpfung, über beiden Spitzen bronchiales Atmen mit zahlreichen, 
z. T. klingenden Rasselgeräuschen, diiTus ausgebreitete feuchte Rasselgeräusche, im 
Sputum elastische Fasern, A. + . Milz vergrössert, Ulkus im Larynx, + 3. 2. 1907. — 
Diagnse: Phthisis pulmon. duplex, praecipue dextr. Hepar adipös. Nephritis, parenchy* 
matosa infeetiosa. l leera laryngis. — Blutentnahme 10. 12. 1906. Temp. 37,5°. 
Puls 9’) 9. 12. 37,4°, 8. 12. 37,6°). a) l ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. 

b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Keine Hämolyse. 

15. Johann Procellcr, 26 J., Bäekcr. —- Tuberc. pulm. 111., Nephritis parenchym. 

Eintritt. 10. 11. 1906. a und b: Schwache Hämolyse. (Yergl. No. S.) 

16. Weber, 40j. Mann. — Phthisis pulmonum. 10. 12. 1907. Kachektiseh ab¬ 
gemagert. Fieber 39°, Puls 110. a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, bei 37°. b< 1 ccm Ox.- 
Blut bei 37°. a und b: Keine Hämolyse. 

17. Schmitt, Georg. Maurer. 22 J. — Phthisis pulmonum. Eintritt 22.1 1.1907. 
Linksseitige Rippenfellentzündung mit 14 Jahren, 1899 Tuberkulose des linken Knie¬ 
gelenkes. 1900 Amputation des linken Oberschenkels wegen Tuberkulose. 1902 Resek¬ 
tion der beiden Unterkielergelenke wegen Tuberkulose, links hinten unten Schallver¬ 
kürzung, links vorn oben in der Fossa- siipra et infraclavicularis ebenso, Konehi diffus 
ausgebreilei, rechts hinten oben feinblasiges Kassein. vorn links und rechts relative 
Dämpfung. — Blutentnahme 27. 1 1.1907. Temp. 38°, 39.3°: 26. 39.2°. Puls 120. 

a) V 2 eem Ox.-Blut erst hei 0°. dann hei 37°. lyi l / 2 ccm Ox.-Blut hei 37°. a und b: 
Keine Hämolyse. 

18 . Kabenbaucr, Kichard. Kaufmann, 21 J. Pneumonia eruiiposa. IS. 1.1907. 

Kräftig gebaut, gut ernährt, Herpes labialis, Puls frequent. Dämpfung über dem 
rechten Unterlappen, daselbst Knisterrasseln, Bronchophonie, Sputum pneumonisch. — 
Diagnose: Pneumon. croup. lob. inf. pulm. dextr. Hvpertrophia eordis praecipue 
ventricul. sin. 21.1. Dämpfung über beide Unterlappen, systolisches Geräusch an d«-r 
Spitze und Pulmonalis akzentuierter 2. Pulmonaltnn. rechts hinten unten pleuritisches 
Reiben. 9.2.1907 entlassen. 21.1.1907. Temp. 38.6°, 39,1°. 38,6°: Puls 100. 
Krisis am 22. — 23. 19. I. 40°. — Blutentnahme: a) 1 ccm Ox.-Blut erst bei 0 L \ 

dann bei 37°. b) 1 enn Ox.-Hlut bei 37°. a: Keine Hämolyse, b: Schwache Hämo¬ 
lyse V (obwohl diese Probe im übrigen ebenso behandelt wurde als Probe a, also eine 
mechanische Läsion der Blutkörperchen irgendwelcher Art völlig auszusehliessen ist. 

19. Maisei, Georg. 31 J., Bauernkneeht. — Eintritt 31. 1. 1907. Pneumon. 
croupos. et Pleuritis sicca dextra. Ziemlich kräftig. In der Axillarlinie rechts in der 
Höhe der Mamilla deut liches Reibegcräusch. Sputum pneumonisch. Puls frequent, A. U. 

4. 2. 1907. Temp. 38“. abends Krise; Puls 93. 1. 2. 40°. a und b: Keine Hämolyse. 

20 . Häckerlich. Johann. 24 J., Friseur. — Pneumon. croupos. Eintritt 4. 2. 1907. 
Mittelkräftig, mässig ernährt, blass, zyanotisch, rechts hinten in der Axillarlinie 
Rasseln, ebenso vereinzelt im Unterlappen, pleuritisehes Reihen, A. -j-, Zylinder. 

5. 2. Rechts hinten unten trockenes Rasseln, links hinten deutliches Bronchialatmen. 
Dämpfung daselbst nicht absolut. 7. 2. Links hinten unten Knistern. 8. 2. Links 
hinten unten pleuritisehes Reihen. 10. 2. Rechts hinten unten Dämpfung (4 t^uerf. 
breit). 4.2. 39,6°, 40°, 40.6°; Puls 113. Krise 10.-—11. (2.' : a und b: Keine 
Hämolyse. 

21 . 40j. Mann, Arbeiter. — Pleuritis exsudativa. 11.2. 39°. am 10.2. 38.31 

am 8.2. 39°. -- Blutentnahme: a) 1 ccm Ox.-Blut- erst bei 0°, dann bei 37° 

b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. c) 1 2 ccm Ox.-Blut zentrifugiert, Plasma abgehoben, auf 
60° erhitzt. wieder zu den mit 0.83 pro/.. XaCI-Lösung ausgewaschenen Blutkörperchen 
zugesetzt. a. b, e; Keine Hämolyse. 
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22 . 40j. Mann, Arbeiter. — Pneumonia crouposa. 14. 1. 1907. Nach der Krise 
a und b: Keine Hämolyse. 

23 . Dienstmädchen, 24 J. — Pneumon. crouposa. 13. 12. 1906. Tcmp. 39,8°, 
Puls 100. a und b: Keine Hämolyse. 

24. Bauer, Johann, 59 J., Uhrmacher. — Tuberculosis pulmon. Eintritt 28. 12. 

1906. Mässig gut ernährt, massige Herzhypertrophic, systolisches Geräusch an der 
Pulmonalis, Bronchitis, Diazo 0, Gruber-Widal 1 : 60 negativ, Dämpfung bis zur mitt¬ 
leren Axillarlinie links, Dämpfung über der linken Spitze, im Sputum Tuberkelbazillen, 
A. 4 -, Zylinder, Epithelzylinder. — Diagnose: Latente Tuberkulose, Emphysema 
pulmon., Hypertrophia cordis, Nephritis infectiosa, Lien auctum. 14. 1. Atmung be¬ 
schleunigt. rechts hinten unten Schallverkürzung, Leukozyten 8000, starke Zylindrurie. 

— Diagnose: Tuberculos, pulmon. c colliquatione tnodica apicis praecipue dextr. 
Nephritis infectiosa, Emphysema pulmon. cum Hypertrophia cordis levis. +4.2. 1907. 

— Blutentnahme: 11.1.1907. Tcmp. 37°, Puls 95 (12. 39°). a) 1 / 2 ccm Ox.- 
Blut bei 0°, dann bei 37°. b) 1 j 2 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Keine Hämolyse. 

25 . Lutz, Haver, 19 J., Bäcker. — Pneumonia crouposa. Eintritt 14. 1. 1907. 
1901 Gelenkrheumatismus, gut ernährt, Submental-Kubitaldrüsen geschwollen, Leber 
bis zum Nabel reichend, in der Axillarliuie im Mittellappcn Bronchophonie, daselbst 
hauchendes Atmen. Pcktoralfremitus verstärkt. 18. 1. Krisis. 24. 1. East geheilt 
entlassen. — Diagnose: Pneumonia crouposa in lobo med. pulmon. dextr. Hyper¬ 
trophia cordis, ventricul. sin. Hepar auct. et durum, Lymphadenitis universal. 24. 1. 
1907 ausgetreten. — Blutentnahme: 17. 1. 1907. Temp. Krisis 14. 1. 39°. 
a) 1 ccm Ox.-Blut erst bei 0°, dann bei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: 
Keine Hämolyse. 

26 . Reuss, Joseph, 36 J., Dienstknecht. — Pneumon. croupos. Eintritt 28.11. 

1907. Leidlich ernährt, linker Unterschenkel atrophisch (Pes varus), überall rauhe 
Atmung, Giemen und Schnurren. Sputum pneumonisch, A. 4-, granulierte Zylinder, 
vereinzelte rote Blutkörperchen. 29. 11. Rechter Unterlappen gedämpft, abgeschwächtes 
Atmen. Pleurareibcn in der rechten Achselgegend. 4. 12. Kein Reiben und Geräusch. 
12.12. Rechts im 5. und 6. Interkostalraum weiches Pleurareiben mit rauher Atmung 
12.12.1907 entlassen. — 1. Blutentnahme 29.11. Temp. 38,5°. 39,5°; Puls 100. 

a) bei 0°, dann bei 37°. b) bei 37°. a und b: Keine Hämolyse. 2. Blutent¬ 
nahme 11. 12. 1907. Temp. 36,2°. Aus der luibitalveno: a) bei 0°. dann bei 37°: 

b) bei 37°. a und b: Keine Hämolyse. 

27 . Arbeiter, 26 J. alt. — Myositis. 11. 2. 1907. Kein Fieber, a) 1 ccm Ox.- 
Blut erst bei 0°, dann bei 37°. b; 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. aundb: Keine Hämolyse. 

28 . Arbeiter, 25 J. alt. — Typhoid. 12. 2. 1907. Kein Fieber, a und b: Keine 
Hämolyse. 

29 . Kotszwewski, Alfred, stud. med.. 21 J. — Morbilli. Eintritt 4. I. 1907. 

Skarlatina mit 8 Jahren, im Gesicht, Hals, am Rumpf typisches Exanthem, in den 
untersten Partien vereinzelte Geräusche, Diazo +. 14. 1. geheilt entlassen. — 8. 1. 

1907. Temp. 37°, am 7. 1. Krisis, a) 1 ccm Ox.-Blut erst bei 0°, dann bei 37°. 
b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Keine Hämolyse. 

30 . 20j. Dienstmädchen. — Morbilli. Exanthem gut entwickelt. 27. 1. 1907. 
Temp. Fieber 39° (am 26.1. 39,2°). a und b: Keine Hämolyse. 

31 . Bauersfrau, 35 .1. — Erysipel. 2.2.1907. Temp. Fieber, a und b: Keine 
Hämolyse. 

32 . Scheller, Joseph, Zimmermann, 18 J. — Typhus abdominalis. Eintritt 10. 2. 

1907. Somnolent, kräftig entwickelt, gut ernährt, zahlreiche Roseolen, überall trockenes 
Rasseln, Puls 92, weich, dikrot, A. Diazo schwach positiv, Agglutination (Ficker) 
1 : 700 14.2. Endokarditisches Geräusch. 28.2. In der linken Ingiiinalgegend 

eine fluktuierende Geschwulst. 2.3. Auslöflelung derselben. 5.3. Geräusch am Herzen 
nicht mehr zu hören. 6.3. Rezidiv. 25.3. Eitriger Ausfluss aus dem Ohr. 17.3. 
Dekubitus in der Steissbcingegend. 22.3. Dekubitus schreitet vor. 29. 4. Linkes 
Trommelfell gerötet, im vorderen unteren Quadranten Perforation. 28.3. Widal 
1 : 160 4. 6.7. 1907 geheilt. — Blutentnahme 12. 2. Temp. 39,5°, 38,5°, 40°, 
40,2°; Puls 120. a) 1 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 
37°. c) V 2 ccm Ox.-Blut zentrifugiert, Plasma abgehoben, Blutkörperchen ausge¬ 
waschen, dann mit 0,85pro/. NaU-Lösung versetzt, erst bei 0°, dann bei 37°. a, b, 
c: Keine Hämolyse. 

33 . Graf, Karl, 16 J., Buchdrucker. — Skarlatina. Eintritt 27. 12. 1906. Lunge: 

Rechts etwas verschärftes Exspirium, A. +. 30. 12. Systolisches Geräusch. 31. 12. 

Kein A. 12. 2. Geringe Abschuppung. 3. 1. 1907. 36,5°, 37°; Puls 80. a und b: 

Keine Hämolyse. 
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34 . Agnes Meckel, 16 J., Bauerstochter. — Typhus abdominalis. Eintritt 20. 1. 
1907. Widal 1 -. 80 +. 24. 4. 1907 geheilt. — Blutentnahme 25. 1. 1907. Temp. 
38°, 39°; Puls 95. a) l ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) bei 37°. a und b: 
Keine Hämolyse. 

35 . Hedwig Meckel, 7 J., Bauerstochter. — Typhus abdominalis. Eintritt 20. 1. 
1907. Gut entwickelt, in den abhängigen Partien der Lunge reichliches Rasseln, 
Puls 124 (Temp. 40°), Stuhl diarrhoeisch, A. T, Diazo +, somnolent. 22. 1. Milz 
palpabel. Widal 1:160 -f-. 24. 4. entlassen. — Blutentnahme 13.1.1907. Temp. 
38,6°, 39,6°, 40,4°; Puls 125. a und b: Keine Hämolyse. 

36 . 18 Jahre alter Arbeiter. — Morbilli. Gut entwickelt, Ernährungszustand 
gut, Exanthem stark ausgeprägt. 3. 12. 1906. Temp. 39°, Puls 95. a und b: Keine 
Hämolyse. 

37. Meckel, Johann, Bauer, 44 J. — Typhus abdominalis. Eintritt 22. 1. 1907. 
Kräftig gebaut, gut ernährt, Zunge typhös, Abdomen aufgetrieben, Stuhl diarrhoiseh. 
erbsensuppenähnlich, A. +, Diazo +, Roseolen. 5. 2. 1907 +. — Blutentnahme 
23.1.1907. 38,6°, 38,5°, 39,6°. a) 1 ccm Ox.-Blut erst bei 0°, dann bei 37°. 
b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Keine Hämolyse, Puls 94. 

38 . Meckel, Regina, Bauersfrau. 46 J. — Typhus abdominalis. Eintritt 22. 1. 

1907. Ernährungszustand reduziert, Puls 116, A. -f-, Diazo -f-, Agglutination Ficker 
1:800 +. 23.1. Milz palpabel. 27.1. Kollaps. 29.1. Milz schmerzhaft, im Urin 

epitheliale und metamorphosierte Zylinder. 30.1. Kollaps, f. — Klin. Diagnose: 
Typhus abdom., Nephritis infect. Tumor lienis. Myocarditis inf. acuta. — Blutent¬ 
nahme 23. 1. 1907. Fieber 39°. a) 1 ccm Ox.-Blut erst bei 0°, dann bei 37°. 
b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. a und b: Keine Hämolyse. 

39 . Büchs, 26j. Dienstmädchen. — Scarlatina. 5. 2. 1907. Hohe Temperatur, 
a und b: Keine Hämolyse. 

40 . Beth, Schlosser, 30 ,1. — Otitis med. suppurativa. 5. 2. 1907. Fieber, 
a und b: Keine Hämolyse. 

41 . Robert Pfaundt, Kellner, 54 J. — Sepsis. Eintritt 2. 11. 1907. Gelenk¬ 
rheumatismus vor 7—8 Jahren, vor 4 Wochen Karbunkel an der Unterlippe, korpu¬ 
lent, linke untere Extremität ödematös, Erguss im Kniegelenk, Bewegung daselbst sehr 
schmerzhaft, hinten unten rechts Dämpfung querfingerbreit, Atemgeräusch daselbst 
schwächer, Punktion: trübes Exsudat, Introitus laryngis injiziert, geringer Aszites. 
Leber 3 Ouertinger vergrössert, A. +, zahlreiche weisse Blutkörperchen und granulierte 
Zylinder. Im Urin: Massenhaft Staphylokokken. 9. 11. Rechtes Genu fluktuiert, 
Probepunktion: trübe, gelbe Flüssigkeit. 11. 11. Urin blutig gefärbt, mikroskopisch 
Leukozyten, Erythrozyten, granulierte Zylinder, Esbach ^ pM. 12. 11. Stuhl geht 
zuweilen spontan ab. Im Urin und Blu t Staphy Iokok ken. 24.11. Eitriger, 
übelriechender Auswurf, links unten grobes Rasseln, moribund. — Diagnose: 
Pleuritis dextra, Bronchitis putrida, Gonarthritis seropurulenta, Hepar auetum, Pyelo¬ 
nephritis, Pyopericard, Mediastinitis purulenta, ant. — Blutentnahme aus der 
Kubitalvcne km 22. 11. 1907. Temp. 37,2°, 36,8°; Puls 100 (21. 36,2°, 37°: 23.36°. 
36,4°. a und b: Keine Hämolyse. 

42 . Dienstmädchen. — Angina. 27.11.1907. Temp. 38,4°. a und b*. Keine 
Hämolyse. 

43 . Former. — Gastroenteritis. Schüttelfrost, Fieber, Diarrhöen, gut ernährt, 
a) V 2 ccm Ox.-Blut zuerst bei 0°, dann bei 37°. b) l / 2 ccm Blut bei 37°. a und b: 
Schwache Hämolyse. 

44 . Obermayer, 17 J. — Typhus abdominalis. — 1. Blutentnahme: 3.12.1907. 
Fieber, a) 1 ccm Ox.-Blut zuerst bei 0°, dann hei 37°. b) 1 ccm Ox.-Blut bei 37°. 
a: Schwache Hämolyse; b: Spur von Hämolyse. 2. Blutentnahme am 10.12.1907. 
Fieber, a) V 2 ccm Ox.-Blut zuerst bei 0°, dann bei 37°. b) l j 2 ccm Ox.-Blut bei 37°. 
a und b: Keine Hämolyse. 

45 . Leo, Jakob, 44 J., Schmied. — Carcinoma hepatis. Eintritt 18. 11. 1906. 

Ikterus, Ocdem beider Beine, abgemagert, vom 8. Brustwirbel ab Dämpfung auf beiden 
Seiten, Abdomen aufgetrieben, im oberen Teil ein harter Tumor, in der Mittellinie bis 
Handbreit unter den Nabel reichend, Oberfläche glatt, Rand scharf und ohne Ein¬ 
ziehungen (Leber), kein Aszites, Urobilin Bilirubin -f. 26. 11. Probeiriihstiiek: 

Gesamtazidität 0.03, freie HCl : 0, Milchsäure 0. 6. 12. Fieber und Frost, Broncho* 
phonie in der Gegend des Skapularwiukels, in den unteren Partien Knistern. 8. 12. 
ausgetreten. 7.12.1906 Temp. 37°, am 6. 12. 38,9°; Puls 100. a und b: Keine 
Hämolyse. 

46 . Wagner. — Tuberculosis pulmon. und Nephritis acuta. Eintritt. 10. 1907. 
Gut ernährt, links vorn in der InlTaklavikulargegeud Rasseln, links hinten überall 
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Dämpfung, rechts nur über der Spitze, links hinten oben Bronchialatmen, weiter unten 
verschärftes Vesikuläratmen, überall Hasseln, z. T. klingend, reellts nur vesikuläres 
Atmen mit spärlichem, mittelblasigcni Rasseln. 4. 11. Hinten in der Interskapular- 
gegend und über den Schulterblättern zahlreiches Rasseln. 30. 11. Dämpfung über 
der linken Spitze, über beiden Spitzen subbronchiales Atmen, Rasseln über den 
unteren Partien. 21.12. A. 22.12. A. +, 2 pM. Urin trüb, sedimentreich, Leuko¬ 
zyten, granulierte Zylinder, Pat. ödetnatös, linke Pupille enger als rechte. 23. 12. 
Ueber rechter Spitze klingendes Rasseln, sonst überall verbreitete Rasselgeräusche, 
hinten beiderseits subbronchiales Atmen, an der Herzbasis ein akzidentelles Geräusch. 
26. 12. Esbach 4 pM. 28. 12. Erbrechen. 500 g Gewichtszunahme, Puls gespannt, 
4 pM. A. 30. 12. Im Urinsediment Leukozyten, Erythrozyten, granulierte Zylinder, 
Epithelien. 31. 12. Heute Nacht Atemnot, Venaesectio 250 ccm. 2.1.1908. Be¬ 
nommen, urämisch, Venaesectio 300 ccm Blut, Kochsalzinfusion 11. 3.1. Esbach 

lOpM. 4. 1. f. — 1. Blutentnahme 31. 12. a und b: Keine Hämolyse. 2. Blut¬ 
entnahme 2. 1. 1908. Aus der Kubitalvene: a und b: Keine Hämolyse. 

47 . 18j. Arbeiter. — Morbilli. Exanthem stark ausgeprägt, gut ernährt. 3. 12. 
Temp. 39°. a und b: Keine Hämolyse. 

48 . 30j. Dienstmädchen. — Angina. 27. 11. 1907. Fieber, a und b: Keine 
Hämolyse. 

49 . Senfert, 18 J., Schreinerstochtcr. — Chlorose. Anämisch aussehend, Hämo¬ 
globingehall 25-30pCt., rote Blutkörperchen 4452 000, weisse 5600, systolisches Ge¬ 
räusch an der Spitze, akzentuierter II. Pulmonalton, Herz nach rechts und links ver- 
grössert, Milz fühlbar. iS. 2. 1907. Temp. 36,7°. a und b: Keine Hämolyse. 

50 . Schäfer, 35 .1., Köchin. — Ulcus ventriculi. Anämisch, Hämoglobingehall 

30—35pCt., rote Blutkörperchen 3360000, weisse Blutkörperchen 6400. 18. 12. 1907. 

Temp. 36,5. a und b: Keine Hämolyse. 

51 . Zitzmann, 45 J., Köchin. — Posthämorrhagische Anämie. Im vorigen Jahre 
Operation wegen einer Tubargravidität, seit 2 Monaten Klagen über Müdigkeit, Mattig¬ 
keit, Schläfrigkeit. Status: Blasse Gesichtsfarbe, keine Oedeme, Herzdämpfung nicht 
verbreitert, Töne rein, Milz nicht fühlbar, Leber nicht vergrössert, Urin 0. 3. 12. 
Hämoglobingchalt 55—60pCt., rote Blutkörperchen 3640000, weisse Blutkörperchen 
7556. 9. 12. Töne rein. 10. 12. Milz nicht vergrössert, Hämoglobingehalt 60pCt 
18. 12. Hämoglobingehalt 60 pCt. 23. 12. Gutes Allgemeinbefinden. 30. 12. Hämo 
globingehalt 70 pCt. 31. 12. Auf Wunsch entlassen. 18. 12. 1907. T. 34,5°. a und h. 
Spur von Hämolyse, 

52 . Gieger, 25j. Dienstmädchen. — Angina. 18. 12. 1907. Temp. Fieber 39,1°. 
a und b: Spur Hämolyse. 

53 . Wöhner, Lokomotivführer, 54 J. — Multiple Sklerose nach einem Unfall- 
18. 12. 1907. Temp. 36,7°, auch vorher keine Fiebertemperatur. a und b: Keine 
Hämolyse. 

54 . Körner, 23j. Dienstmädchen. — Sepsis. Schmerzhaftigkeit in beiden Hüften 
und Kniegelenken, im rechten Fussgelenk, keine Rötung und Schwellung, Hcrz- 
dämpfung nach rechts und links verbreitert, systolisches Geräusch an der Spitze, 
II. Pulmonalton verstärkt, A + , Zylinder. 21. 12. Blutplatten steril, Leuko¬ 
zyten 12400. — Blutentnahme am 23. 12. Temp. 36°; am 22. 12. 38,5°. a> erst 
hei 0°, dann bei 37°. b) bei 37°. a: Spur von Hämolyse, b: Keine. 

55 . Sichert. — Pleuritis exsudativa. 28. 12. Temp. 39°. Seit 14 Tagen Temp. 
ununterbrochen zwischen 38—39,5°. a und b: Keine Hämolyse. 

50 . Eckert, 17 .)., Brenncrcigehülfc. — Pncumonia crouposa. Gut ernährt, 
Dämpfung auf der rechten Seite, unterhalb der Skapula daselbst Bronchialatmen, 
Bronchophonic, abgeschwächter Pektoralfrcmitus, Knistern. 7. 1. 1906. Temp. 39°, 
Puls 110. a und b: Keine Hämolyse. 

57 . Haub. — Addison. Eintritt 29.11.1907. Mittelkräfte, gut ernährt, am 

Gesicht und Hals Bronzefarbe der Haut, an den Streekseiten beider Hände und über 
den Fingcrgclenken schwärzliches Pigment, Lunge ohne Befund, Herz ohne Befund, 
Puls etwas frequent, klein und weich, Milz und Leber 0, Alb. 0, Zucker 0, Pupillar- und 
Patellarreflex -f-. 7. 12. Schwindel und Schwäche, Puls klein und weich. 3. 1. Atem¬ 

not und Schwindel, Puls klein. 13. 12. Bronzefarbc der Haut und Achselhöhlen, 
Adynamic, Puls nicht fühlbar, am Herzen regelmässig, schwach, Urin 0. 14. 12. 

Exitus letalis. — Blutentnahme 9. 12.1907. Temp. 36,5 (auch vorher normale 
Temp.) a und b: Keine Hämolyse. 

58 . Sigmund, Arbeiter. — Insufticicntia mitralis, 12. 12. 1607. Temp. 36.5°. 
a und b: Keine liiimolxse aus der Kubitalvene. 
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59. Spiller, 38 J., Reisender. — Phthisis pulmonum III (utriusque). 15. 1. 
Anämische Blässe, Lunge klein und mittelblasige, klingende Geräusche über dem linken 
Überlappen, diffuses Rasseln über der ganzen Lunge, Herz ohne Bef., A. +. 13. 2. 
Urin A. +, mikroskopisch granulierte Zylinder, rote Blutkörperchen in reichlicher 
Anzahl, Harn hat eine blutrote Farbe. 15.2. Farbe des Urins noch rot, A. -K mikro¬ 
skopisch wie gestern. 16.2. Urin: Status idem. 17.2. Blutbefund: Anzahl der roten 
Blutkörperchen: 5 265000, Hämoglobingehalt 88pCt. 21. 2. Urin noch dunkelrot: 
Exitus letalis — Blutentnahme am 14. 2. 1908. Temp. 39° (am 13.2. 39.8°, 
am 12. 39,5°, am 11. 38,7°, am 10. 38,7°). a und b: Keine Hämolyse. 

60. Schwarzkopf, 15 J. — Ikterus und Skarlatina. 9. 2. Eintritt mit inlluenza- 

artigen gastritischen Beschwerden, Lunge und Herz, Abdomen weich, nicht druckem¬ 
pfindlich, Leber und Milz nicht vergrössert. 13. 2. Ikterus. Harn bierbraun, A. 0. 
16. 2. noch Ikterus, abends Temp. 38,7°. Angina. 17. 2. Skarlatinöses Exanthem 
an Brust und Extremitäten. — 17. 2. Blutentnahme. Temp. 40°, vorher normale 
Temp. a) und b) keine Hämolyse. I. Versuch: Schwarzes Kaninchen, Gewicht 2560 g. 
11.12.08 lVacem Bouillonkultur von Staphylococcus pyogenes aureus (Haut). Temp. 
vor der Injektion 39,5°. 12. 12. Temp. nachmittags 39,5°. 13. 12. morgens Temp. 

39,4°, mittags Blutentnahme 2 ccm Ox.*Blut, Temp. abends 39,5 °. Versuch: a) l / 2 ccm 
Ox.-Blut bei 0 °, dann bei 37 °. b) */ 2 ccm Ox.-Blut bei 37 °. a) deutliche Spur 
von Hämolyse, b) keine. 14. 12. Tier munter, Gew. 2650 g, Temp. 39,5°. Blut¬ 
entnahme 2 ccm Ox.-Blut. Versuch a) 1 j 2 ccm Ox-.Blut bei 0 °, dann bei 37 °. 
b) V 2 ccm Ox.-Blut bei 37 °. a) und b) Spur Hämolyse. 15. 12. Blutentnahme 2 ccm. 

a) V 2 ccm Ox.-Blut bei 0°, dann bei 37°. b) V 2 ccm Ox.-Blut bei 37°. a: Spur, 

b: Keine. 16. 12. Nochmalige Inj. von 1 ccm Bouillonkultur von Staphylococcus 
pyogenes aureus (Haut). Abends Temp. 39,6°. 17. 12. vormittags Temp. 39,7°. 

Blutentnahme 12 Uhr 2 ccm Ox.-Blut. a) l j 2 ccm Ox.-Blut bei 0 °, dann bei 37 °. 

b) V 2 ccm Ox.-Blut bei 37 °. c) V 2 Ox.-Blut bei 0 dann zentrifugiert, Plasma ab¬ 
gehoben und zu den Blutkörperchen 0,85 proz. Na Cl-Lösung zugesetzt, dann bei 37 
d) l l 2 ccm Ox.-Blut bei 0 °, dann zentrifugiert, Plasma abgehoben und zu den Blut¬ 
körperchen inaktiviertes Plasma gesetzt, a und b: Schwache Hämolyse, c) Keine, 
d) Spur. Dieser Versuch zeigt also wieder, dass die im Plasma abgekühltcn Blut¬ 
körperchen sich nachher in der Wärme in der Na Cl-Lösung oder inaktiviertem Plasma 
nicht auflösen; das Plasma war im Falle d wohl nicht genügend inaktiviert, sc» dass 
noch eine Spur von Lösung eintrat. 17. 12. abends Blutentnahme 2 ccm Ox-Blut. 
Die Probe wurde zentrifugiert, Plasma abgehoben und in den Eisschrank gestellt. 
Blutkörperchen mit Na Cl-Lösung aufgefüllt und auch in den Eisschrank gestellt, am 
18. 12. angesetzt, a und b: 0. Dem Kaninchen wurde von der 1. Injektion Blut ent¬ 
nommen und die Kontrollprobe angesetzt, a: geringe Spur, b: Keine. 27. 12. Ka¬ 
ninchen. Temp. 39,5 °. Das Tier wird 20 .Minuten lang in einem Brutschrank von 
45 0 erwärmt, nach Herausnahme Temp. 44 °. 1. sofortige Blutentnahme 2 ccm Ox.-Blut. 
a) bei 0°, dann bei 37° keine Hämolyse, b) bei 37° keine. II. Blutentnahme 2 ccm 
Ox.-Blut abends 8 Uhr: Blut gerann. III. Blutentnahme am 28. 12. mittags, aundb: 
Keine Hämolyse. Kontrollprobe a und b: Keine Hämolyse. 

61 . Adelmann, 29 J. — Typhoid? Iniluenza? 16. 1 . 08. Klagen über Kopf¬ 
schmerz, leidliche Ernährung, normale Hautfarbe. Lunge ohne Befund, Herz 0, Milz 
nicht vergrössert. 18. 2. vereinzelte Roseolen am Abdomen. Bisher immer noch 
Kopfschmerz. Temp. bis zum 23. 1. zwischen 38° und 39°. — Blutentnahme 
23. 1. 08. Temp. 39,1 °. a und b: Keine Hämolyse. 

62. König. 58 J. — Carcinoma ventriculi. 19. 2. Anämische Blässe der Haut 

und Schleimhäute. Ernährung reduziert. Lunge und Herz ohne Befund, ln der 
Pylorusgegend ein zirkumskripter harter Tumor palpabel, Hämoglobingehalt 50 pCt. 
Tumor palpabel. — 20. 2. 08 Blutentnahme. Temp. 36,7°. a und b: Keine 
Hämolyse. 11. Versuch. Grauwcisses Kaninchen, 1850 g an Gewicht. Am 10. 2. 
abends Injektion mit 2 ccm einer Bouillonkultur von Staphylococcus pyogenes aureus 
(Maut). Temp. 39,6 °. Vor der Injektion Blutentnahme von 2 ccm Ox.-Blut zur 
Kontrolle (Probe 1). Am 11. 2. mittags Temp. 40°. Abends 40,1°. Nachmittags 
Entnahme von 2 ccm Ox.-Blut (Probe 11). Probe 1 und II wie die früheren angesetzt. 
Resultat: In a und b der beiden Proben geringe Rotfärbung in der untersten Zone 
des Plasma. 13. 2. Zweite Injektion von 5 ccm Bouillonkultur von Staphylococcus 
pxogenes aureus. Temp. 39,1°. Entnahme von 2 ccm Ox.-Blut zur Kontrollprobe. 
Kontrollprobe angesetzt. Resultat a und b: 0. 14.2. Temp. 39,1—39,3 °. Entnahme 

von 2 ccm Blut. Versuch a und b: 0. 22. 2. abends Injektion mit Staphylococcus 

pyogenes aureus (Haut), neue Kultur, 5 ccm. Kontrolltemp. 39,1 °. 23. 2. 10 Ehr 

Temp. 40,7°, mittags 40,6°. Blutentnahme. Versuch a und b: Geringe Spur Hämolyse. 
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24. 2. mittags 40.1°. Das Tier macht den Eindruck der Benommenheit. Abends 40,8 °. 

25. 2. Temp. 39,1°. Blutentnahme von 2 ccm Ox.-Blut. a und b: Keine Hämolyse. 
27. 2. Exitus letalis. 
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XXVIII. 


Der Appetit und die Appetitlosigkeit, 

Von 

Dr. med. Wilhelm Sternberg, 

Spezialarzt fllr Zucker- und Verdauungs-Kranke in Berlin. 


In der modernen Medizin herrscht über das Wesen der subjektiven 
Empfindung, weiche Appetit genannt wird, nur eine Ansicht. Sic wird 
wie ein wahres Dogma angesehen und regelmässig wiederholt. Es ist 
dies die Hypothese der Pawlowschen Schule: 

Der Appetit ist anatomisch an die sekretorischen Organe ge¬ 
bunden. Das Wesen des Appetits ist also eine chemische Funktion. 
Die Oertlichkeit, an der sich die somatischen Vorgänge dieser psychi¬ 
schen Empfindung abspielen, ist die Magenhöhle. 

Mit dieser Annahme haben die exakten Experimentatoren nichts 
weiter als bloss das Eine dokumentiert, dass sie sich noch nicht einmal 
klar zu machen versucht haben, was denn eigentlich der Begriff „Appetit“, 
„Esslust“ zu besagen hat. Denn anderenfalls hätte man gar nicht zu 
jenen Irrtümern, zwiefacher Art überdies, gelangen können. 

Wer über ein so schwieriges Problem, wie es die Frage nach dem 
Wesen des Appetits ist, mitreden will, der sollte sich doch unbedingt 
vorher mit der Frage nach dem Begriff vom „Appetit“ abfinden. Den An¬ 
fang aller Betrachtungen und Experimente muss entschieden die Be¬ 
stimmung des Begriffs bilden. Diesen hat man sich zunächst einmal 
gründlich klar zu machen. Die richtige begriffliche Auffassung muss 
der Angelpunkt für alle folgenden Untersuchungen werden. Anderenfalls 
kann man Missverständnissen kaum entgehen. Hatte ich J ) doch erst 
jüngst an zwei mit dem Begriff: „Appetit“ im nächsten Zusammenhang 
stehenden Bezeichnungen nachweisen können, wie ihre missverständliche 
Auffassung die folgenschwersten lrrtümer selbst in der modernen Wissen¬ 
schaft veranlasst hat. Das war erstens die Bezeichnung für den „Ge¬ 
schmack“, der ja wie nichts anderes den Appetit beeinflusst, ein Aus¬ 
druck, der zwei verschiedenen Begriffen dient. Ferner war es die Be¬ 
zeichnung „Lust“, die ebenfalls für zwei gänzlich verschiedene Begriffe 
verwandt wird und im Worte „Esslust“ sogar für zwei diametral ent- 

1) Geschmack und Appetit. Zeitschr. f. Sinnesphys. 1908. Bd. 43. S. 334. 
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gegengesetzte, nämlich einmal für wirkliche Lust und sodann für das 
Gegenteil, die Unlust. Es dürfte der Grundirrtura in der Erkenntnis 
vom Wesen des Appetits auch darauf zurückzuführen sein, dass man 
diesen Begriff merkwürdigerweise bisher noch nicht scharf ins Auge ge¬ 
fasst hat. 

Begrifflich beschränkt sich der Appetit auf eine und nur eine Oert- 
lichkeit. Diese Oertlichkeit ist aber keineswegs die Magenhöhle, sondern 
vielmehr die Mundhöhle, wie dies schon jedem Laien aus dem Sprach¬ 
gebrauch des »Wortes „Appetit“ hinlänglich bekannt ist. Begrifflich be¬ 
schränktsich ferner der Appetit auf eine und nur eine Art der Nahrungs¬ 
aufnahme. Das ist nämlich die, bei welcher die Nahrung in natürlicher 
Weise in den Mund und nur in den Mund gelangt. Das ist der 
springende Punkt, auf den es ankommt. Die Exakten haben mit ihren 
Experimenten diesen Kernpunkt gar nicht getroffen, kaum dass sie ihn 
überhaupt nur nebenher berührt haben. Mundgerecht die an sich 
geschmacklosen Nahrungsstoffe, Nahrungsmittel und Genussmittel zu 
machen, damit sie uns munden, das ist die Aufgabe einer besonderen 
selbständigen Kunstfertigkeit, der Kochkunst. Daher ist die Erregung 
des Appetits der erste und vornehmste Zweck der Mundküche. Indem man 
diese scheinbar triviale Wahrheit ganz unbeachtet Hess, verkannte man 
gänzlich den wichtigen Anteil, welcher der Küche an den allgemeinen 
Aufgaben der Ernährung des Menschen zukommt. Denn man kam da¬ 
durch noch zu weiteren Fehlschlüssen, ja zu den verhängnisvollsten Miss¬ 
verständnissen in der ganzen Lehre der Ernährung. Diese sind die irr¬ 
tümliche Auffassung, der natürlichen Ernährung, welche die Nahrung 
vermöge der Kochkunst zubereitet, dürfte man getrost jede künstliche 
Ernährung gleichstellen, eine Afterwissenschaft gewissermassen; sowie 
ferner die seltsame Verkennung der gewaltigen Unterschiede zwischen 
den natürlichen Nährmitteln und den künstlichen Nährpräparaten, 
Produkten einer wahren Afterindustrie. Das ist die Art, die das Pferd am 
Schwanz zäumen lehrt. Denn damit ist das natürliche und richtige Ver¬ 
hältnis gerade auf den Kopf gestellt. Der Grundirrtum jener Lehre liegt 
demnach in dem Uebersehen der Tatsache, dass sich schon der Begriff 
„Appetit“ auf des Verdauungskanals erste Mündung, den Mund, bezieht. 

Weist der Begriff an sich bereits auf die Mundhöhle hin, so war 
ich auch durch meine vorhergehenden l ) Arbeiten auf die Oertlichkeit 
der Mundhöhle geführt worden. Durch diese war dass Irrige der Paw- 
lowschen Lehre hinlänglich nachgewiesen, und das gerade Gegenteil 
wahrscheinlich gemacht: 

Nicht chemische, sondern mechanische Vorgänge sind es, die 
dem Appetit zugrunde liegen. Nicht die sekretorischen, sondern die 

1) Die Appetitlosigkeit. Zentralbl. f. Physiol. 1908. ßd. XXII. No. 8. — Der 
Appetit in der Theorie und in der Praxis. Zentralbl. f. Physiol. 1908. Bd.XXII. No.11. 
— Appetitlichkeit und Unappctitlichkeit. Münch, nied. Wochenschr. 1908. No. 23. 
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muskulösen Organe sind es, an die das Wesen des Appetits gebunden 
ist. Nicht die Magenhöhle, sondern die Mundhöhle ist es, welche den 
Sitz des Appetits abgibt. 

Wenn das zutrifft, dann muss diese Annahme zu einer Betrachtung 
der Mundhöhle einladen. 

Die Mundhöhle ist die erste im Gesicht gelegene Höhle des Ver¬ 
dauungskanals. Gewöhnlich wird freilich angegeben, dass der Verdauungs¬ 
kanal erst mit der Magenhöhle beginnt. Doch trifft dies nicht zu. Er¬ 
nährung und Verdauung beginnen bereits im Gesicht. Auch im 
anatomischen Sinne bildet die Mundhöhle mit der Rachenhöhle den An¬ 
fangsteil des Verdauungsschlauches. Vom Mund bis zum After verlaufend, 
durchzieht der Verdauungskanal alle unsere Körperhöhlen, von der höchsten 
und vordersten an bis zur tiefsten und hintersten. Becken- und Bauch¬ 
höhle nimmt der eigentliche Verdauungskanal ein. Bildet der Darm¬ 
kanal im engeren Sinne die längste Höhle, die Magenhöhle die weiteste 
und voluminöseste, so ist die Mundhöhle die oberflächlichste. 

Es ist daher nicht wenig merkwürdig, dass von allen diesen Leibes¬ 
höhlen gerade die am leichtesten zugängliche und oberflächlichste die 
Aufmerksamkeit der exakten Forscher bisher am wenigsten erregt 
hat und jedenfalls am spätesten erst wissenschaftliche Beachtung findet. 

Betrachtet man im allgemeinen ein Hohlorgan, so muss es am 
meisten auffallen, dass gewöhnlich die Innenfläche sehr wenig empfindlich 
ist und daher viele Insulte mannigfachster Art recht geduldig erträgt. 
Teleologisch ist diese Unempfindlichkeit für ein Reservoir sehr wohl zu 
verstehen. Dagegen springt die Tatsache in die Augen, dass, im Gegen¬ 
satz zu der geringen Empfindlichkeit der Höhle selber, der Eingang in 
das Hohlorgan sowie der Ausgang aus der Höhle in ganz hervorragendem 
Masse empfindlich sind. Es scheint fast, als sollte sich gerade hier an 
den beiden Enden die ganze Empfindlichkeit des übrigen Organs anhäufen 
und summieren, ebenso wie ja auch die äussersten Enden des Körpers 
durch besondere Empfindlichkeit bevorzugt sind. Dieser Empfindlichkeit 
entsprechend ist denn auch das Spiel der Reflex Vorgänge am Zugang und 
Ausgang ein äusserst lebhaftes, ein zweites Moment, durch das Eingang 
und Ausgang vor den übrigen Teilen ihrer Höhle besonders ausgezeichnet 
sind. Dazu kommt nun noch eine dritte Eigenheit, die darin besteht, dass 
Eingangsöffnung und Ausgangsmündung häufig mit ventilartig wirkenden 
Klappensystemen begabt sind. So ist jeder Abschnitt des Verdauungs¬ 
kanals von dem nächstfolgenden durch eine Klappe getrennt. Noch 
wirksamer ist für die erfolgreiche Klappenwirkung an manchen Ostien 
dadurch gesorgt, dass diese gar mit lebendiger Muskulatur ausgestattet 
sind. Diese Muskelzüge sind dann noch durch besondere Anhäufung 
und Anordnung so bevorzugt, dass sie wie wirkliche Sphinkteren (» 
schnüren), Schnürmuskeln, Konstriktoren und Dilatatoren funktionieren. 
So besteht die Pförtnerklappe, Valvula pylori, aus Muskulatur, die auch 
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den Namen führt: „Sphincter pylori“ und „Dilatator pylori“. Richet 1 ) 
spricht sogar von einem „Sphincter superior ventriculi“ und „Sphincter 
inferior ventriculi“. 

Der hinterste Aftermund hat zum Verschluss gar drei selbständige 
Sphinkteren. Die Zusammenschnürung solcher Sphinkteren bewirkt nach 
Art des Schnürriemens eines Tabaksbeutels, dass der Schluss der Höhle 
ebenso wie der des Tabaksbeutels Falten und Runzeln bildet. Auf diese 
Eigentümlichkeit ist nach Adriaan van den Spieghel, Professor der 
Anatomie und Chirurgie in Padua [1578—1625] („De humani corporis 
fabrica“), die anatomische Bezeichnung des hintersten Darmendes zurück¬ 
zuführen: „anus“, „After“, die auch „altes Weib“ bedeutet, „a rugis 
anilibus“. 

Auch der Verschluss der Kardia ist ein mehrfacher. Zunächst besteht 
er in einer Ventilwirkung. Das Ventil wird durch den im Magen 
herrschenden Druck (der nach Schippe -[-4 mm Hg beträgt) geschlossen 
gehalten. Es ist klar, dass es sich nur öffnen kann, wenn der Druck 
in der Speiseröhre, der in der Ruhe negativ ist und nur beim Schlucken 
positiv wird, jenen im Magen um nur ein Geringes übertrifft. Dazu 
kommt dann noch ein rein muskulärer, durch den normalen Tonus der 
Kardiamuskulatur erzeugt. 

Gemeinhin stehen diese Sehliessmuskeln viel mehr, als man gewöhnlich 
annimmt, unter psychischen Einflüssen. Noch auffallender ist aber die 
bisher kaum beachtete Tatsache, dass auch im allgemeinen schon 
psychische Einflüsse jeder Art auf den Körper sich ausserordentlich 
häufig und überaus intensiv gerade in der Einwirkung auf diese ring¬ 
förmigen Muskeln zeigen. Zumeist überschätzt die moderne Forschung 
im allgemeinen und im besonderen auf dem Gebiet der Verdauung viel zu 
sehr die Beeinflussung der sekretorischen Funktionen durch die Psyche 
und unterschätzt die psychische Einwirkung auf die muskulösen Elemente. 
In den theoretischen Wissenschaften scheint man die Tatsache ganz 
übersehen zu haben, die Bommel 2 ) bereits vor fünf Jahren bewiesen hat, 
dass psychische Momente auch die Bewegungen des Magens und Darms 
erheblich verändern. 

Offenbar sind diese Muskelsystcmc der Sphinkteren oder Konstriktoren 
einerseits und der Dilatatoren andererseits dazu bestimmt, die Bewegungen 
zur Oeffnung bzw. Schliessung der Höhle nach Art eines Ventils oder 
einer Klappe rellektoriseh auszuführen, dann, wann sie durch einen Reiz 
dazu veranlasst werden. So ist der Mechanismus für die drei Momente auf¬ 
zufassen, welche die Osticn auszeichnen: einerseits der Reichtum des 
Klappensystems in anatomischer Hinsicht sowie andererseits die grosse 

1) Richet, Le suc gastritjue ehe/, Fhomme et les animaux. Paris 1878. p. D>1. 
,.Le sphincter superieur, le sphincter inferieur de Pesiomac* 4 . 

2 ) Lommel, Die Magen- und Darmbewegungen im Küntgenbild und ihre Ver¬ 
änderung durch verschiedene Einflüsse. Münch, med. Wochenschr. 1!KJ3. No. 38. 
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Empfindlichkeit und die hohe Reflexerregbarkeit in physiologischer 
Hinsicht. 

Auch die beiden Oeffnungen der Mundhöhle sind den übrigen Teilen 
dieser Höhlen in mannigfacher Weise und in hervorragendem Masse 
überlegen. 

Die vordere Oeffnung, die erste Mündung des gesamten Verdauungs¬ 
kanals überhaupt, ist der Mund (tfro'/ia). In diese erste Oeffnung soll 
das, was den Appetit anregt, das Appetitliche, und das, was mit Appetit 
verzehrt wird, zuerst gelangen. Den Mund muss das mit Appetit Verzehrte 
unbedingt passieren, um in den Magen, Stomachus (Giöpct, zu gelangen. 
Jede andere Art, die etwas in den Magen oder eine andere Höhle des 
Magendarmkanals einführt, mit Umgehung der ersten Mündung, schliesst 
den Appetit aus. 

So plausibel diese Tatsache schon jedem Laien erscheint, — in der Wissenschaft 
ist sie bis in die neueste Zeit übersehen worden. Es hat überhaupt von allen Ostien 
merkwürdigerweise die erste Mündung am wenigsten wissenschaftliche Berücksichti¬ 
gung gefunden. Nicht das erste Ringsystem, das zunächst bei derNahrungsaufnahme in 
Funktion tritt, wurde zuerst untersucht, sondern zu allerletzt. Es ist ausserordentlich 
bemerkenswert, welchen Gang die historische Entwickelung in der Forschung über 
den Mechanismus der verschiedenen Ringsysteme im Verdauungsschiaach genommen 
hat. Zuerst wurde der Verschluss der gewissermassen letzten Station der ersten Ver¬ 
dauungswege zum Gegenstand der Forschung gewählt, der Verschluss des Pylorus. 
Darauf wurde die Funktion der vorherigen Oeffnung untersucht, der Kardia. Dabei 
waren es weniger die Physiologen oder die Vertreter der inneren Medizin, welche sich 
die Erforschung dieser Probleme zur Aufgabe gemacht haben, als vielmehr die Ver¬ 
treter der äusseren Medizin, wie Mikulicz 1 ), Sauerbruch 2 ), Haecker 2 ) u.a. m. 

Es ist höchst merkwürdig: Die einfache und natürliche Entleerung der Mund¬ 
höhle und der Rachenhöhle ist in ihrem Mechanismus wenig beachtet, so sehr man 
auch den Abschluss nach der Nasenhöhle und dem Eingang in die Kehlkopfhöhle 
studiert hat. Aber die Entleerung der tiefar und versteckter gelegenen, daher weit 
schwieriger zu beobachtenden Magenhöhle ist in ihrem Mechanismus schon auf das 
Genaueste erkannt. 

Oeffnung und Schliessung der Mundhöhle werden in der Theorie der 
Wissenschaften und in der Praxis wenig beachtet. Aber Oeffnung und 
Schliessung der Magenhöhle sind auf das Genaueste erkannt. 

DieReflexc am Ausgang aus derMundhöhle sind wenig beachtet. Aber 
die Reflexe am Ausgang aus der Magenhöhle sind auf das Genaueste erkannt. 

Man hat eindeutigste Kenntnis von den Reizobjekten, die den 
Pvlorusrellex auslösen. Aber man unterlässt es nach wie vor, die Reiz¬ 
objekte zu beachten, welche den Schluckreflex auslösen. 

Man weiss, dassderPylorusreflex von der sauren Reaktion abhängig ist. Die Salz¬ 
säure löst den Pylorusrefiex aus. Von der Anwesenheit dieser Säure ist der normale 
Ablauf der Magenentleerung im wesentlichsten abhängig. Solange die Säure eine ge- 

1) Mikulicz, Zur Pathologie und Therapie des Kardiospasmus. Deutsche med. 
Wochenschr. 1904. No. 1, S. 17 und No. 2, S. 50. 

2) Sauerbruch und Haecker, Zur Frage des Kardiaverschlusses der Speise¬ 
röhre. Deutsche med. Wochenschr. 2. VIII. 1906. S. 1263, 
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wisse Verdünnung nicht erreicht, bleibt der Pylorus geschlossen. Erst dann, wenn 
sie abgestumpft ist, dann öffnet er sich wieder. Das hat man im Experiment beob¬ 
achtet und auch schon mit dem Kinematographen festgehalten. Aber das, was nor¬ 
malerweise den Schluckreflex auslöst, wird nicht beachtet. 

Schon seit Jahren mache ich unausgesetzt in den verschiedensten Schriften 
darauf aufmerksam: Kein einziges Moment beeinflusst den Appetit dermassen wie der 
Geschmack, eine Erfahrung, die schon jeder Laie tagtäglich an sich selber macht. 
Der Geschmack beeinflusst den Schluckreflex. Dasselbe Moment, der Ungeschmack, 
löst den Würgreflex aus, ebenfalls eine Erfahrung, die schon jeder Laie tagtäglich an 
sich selber macht. Diese Angaben sind aber seltsamerweise in die Wissenschaften 
noch wenig übergegangen. Meine Arbeiten über den Geschmack finden bei den Phy¬ 
siologen [Frey 1 ), Nicolai 2 )], Psychologen [Lipps 3 )] und bei den Klinikern 
[Moritz 4 )] wenig Beachtung. 

Demgemäss sind auch die mannigfachen Folgezustände im ent¬ 
gegengesetzten Falle der Funktionsunfähigkeit des Verschlusses, soweit 
sie die Magenhöhle betreffen, sehr wohl bekannt, — soweit sie aber die 
Mundhöhle betreffen, kaum je beachtet. Das sind nämlich einerseits der 
Spasmus, andererseits die Insuffizienz der Klappe, 

Wie ein Reiz den Reflex der Eröffnung des Pylorus auslösen kann, 
so kann er auch zu Spasmus führen. Und dieser Reiz ist ein und der¬ 
selbe. Ueberschreitet nämlich die Salzsäure eine gewisse Azidität, so 
verfällt der Pylorus trotz der kontinuierlich fortlaufenden Peristaltik der 
Magenmuskulatur in eine tonische Kontraktion eines Krampfzustandes. 
Aber ob nicht ein Reiz auch in der Mundhöhle zum Spasmus der Ausgangs¬ 
mündung führen kann, das ist überhaupt bisher noch gar nicht bedacht 
worden, dieseFrage ist noch gar nicht aufgeworfen gewesen. Ob nichtgar auch 
ein und derselbe Reiz ebenso wie in der Magenhöhle gleichfalls in der Mund¬ 
höhle fähig wäre, krampfartigen Schluss des Ostiuras unter gewissen Um¬ 
ständen herbeizuführen, unter anderen Umständen die Eröffnung, das ist noch 
nicht untersucht, ja die Möglichkeit ist überhaupt noch gar nicht einmal 
betrachtet worden. Dabei macht sie doch schon ein jeder Laie tagtäglich. 

Dass der Krampf der Entleerungsklappe selbst zu Erbrechen führt, 
ist für die Magenhöhle auf das genaueste erkannt. Aber derselbe Folge¬ 
zustand ist für die Mundhöhle noch nicht beachtet. 

Dem Spasmus entgegengesetzt ist die Insuffizienz mit ihren Folge¬ 
erscheinungen. Und diese Insuffizienz, die rückläufig sich öffnende 
Klappe, die retrograde Passage infolge der Insuffizienz der Schliessungs¬ 
klappe, der damit im Zusammenhang stehende rückläufige Transport, die 
anschliessende Antiperistaltik u. s. f., all das ist auf das genaueste er- 

1) Frey, Prof, der Physiologie und Vorstand des physiologischen Instituts an 
der Universität Würzburg, Vorlesungen über Physiologie. Berlin 1904, S. 326—330. 

2) G. F. Nicolai, Schmidts Jahrbücher der Medizin. Juli 1906. S. 105. Refer. 
über Geschmack und Geruch. Berlin 1906. 

3) G. F. Lipps, Grundriss der Psychologie. 1909. Leipzig. S. 88. 

4) Moritz in Mering, Lehrb. der inneren Med. 1908. S. 721. Geschmacks¬ 
sinnsprüfung. 
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kannt, soweit dafür die Magenhöhle in Betracht kommt. Aber für die 
Mundhöhle sind diese Vorgänge noch gar nicht berücksichtigt. 

W. Boldyrcff 1 ) beobachtete bei Hunden, wie unter gewissen Um¬ 
ständen die rückläufige Oeffnung des Pylorus statt hatte, so dass durch 
ihn ein rückläufiger Transport von Pankreassaft in den Magen erfolgen 
konnte. Wie die Hyperazidität einerseits den festen Abschluss zwischen 
Magenhöhle und Darmhöhle schafft, so begünstigt andererseits Mangel 
an Säure die normale Magenentleerung in normaler Weise und in nor¬ 
maler Richtung in einem Falle unter gewissen Umständen, erleichtert 
aber auch ip dem andern Falle unter gewissen Umständen die retrograde 
Passage der Darmsekrete in den Magen, also in entgegengesetzter 
Richtung. Unter Verwertung dieser Erkenntnisse hat es jüngst Lewinski 2 ) 
ermöglicht, den Saft von Pankreas und Darm direkt dem Magen zu entnehmen. 

Genau dieselben drei Möglichkeiten sind aber auch für dieVentilwirkung 
der Kardia zur Oeffnung und Schliessung der Oesophagushöhle gegen die 
Magenhöhle gegeben und auch beobachtet. Das ist die physiologische 
Oeffnung der Kardia mit der Entleerung in einer und nur einer Richtung, 
nach der Magenhöhle hin; sodann der Kardiospasmus, den Mikulicz zum 
ersten Mal beobachtet hat, 1881; und schliesslich Kardia-Insuffizienz mit 
Entleerung in einer und nur einer Richtung, welche aber der ersten 
entgegengesetzt verläuft. Diese letzte Möglichkeit kommt in der 
schwächsten Form sogar schon unter physiologischen Bedingungen vor. 
Es ist dies das „Aufstossen“, das ich 3 ) als das erste objektive Zeichen 
der Appetitlosigkeit auffassen zu müssen glaube. 

Sogar schon für die Therapie hat man diese Erkenntnis vom 
Mechanismus in der Entleerung der Magenhöhle zu verwerten gewusst. 
Leo 4 ) hat die experimentellen Ergebnisse als Direktive für die Praxis 
benutzt, um die Salzsäuretherapie bei Kranken in rationeller Weise zu ge¬ 
stalten. Aber hinsichtlich der Mundhöhle hat man nicht einmal für die Praxis 
und nicht einmal für die Therapie jene höchst einfache und jedem Laien 
längst bekannte Tatsache ausgenutzt, nämlich die, dass auf den Appetit, 
die Füllung und Entleerung der Mundhöhle, nichts einen so ent¬ 
scheidenden Einfluss ausübt wie der Geschmack und demzufolge die 
Kunst, welche dem Geschmack Sinnesgenüsse zu bereiten hat, nämlich 
die Kochkunst. 

1) lieber den selbständigen und künstlich hervorgerufenen Uebergang von 
l’ankreassaft in den Magen und über die Bedeutung dieser Erscheinung für die 
praktische Medizin. Zentralbl. f. d. ges. Phys. u. Path. d. Stoffw. 1908. No. 6. — 
Der Uebeitritt des natürlichen Gemisches aus Pankreassaft, Darmsaft und Galle in 
den Magen. Pflügers Arch. f. Phys. 1907. 

2) Die Gewinnung des Pankreassekretes aus dem Magen und ihre diagnostische 
Verwertbarkeit. Deutsche med. Wochensehr. 1908. No. 37. S. 1582. 

3) Geschmack und Appetit. Allg. Mod. Central-Ztg. 1907. No. 15. 

4) H. Leo, Die Salzsäuretherapie auf theoretischer und praktischer Grundlage. 
1908. Berlin, A. Ilirschwald. 
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Der Grund für die Vernachlässigung der' Forschung über Füllung 
und Entleerung der Mundhöhle liegt darin, dass man der Physiologie 
der Mundhöhle und ihren Mündungen überhaupt zu wenig Aufmerksamkeit 
entgegengebracht hat. Dabei zieht man schon die erste Mündung, den 
Mund, sogar zum Vergleich häufig heran, man bezeichnet nach ihm 
auch andere Oeffnungen, z. ß. -Magenmund“ und neuerdings ebenfalls 
„Mund der Speiseröhre“ [Killian 1 )]- 

Auch die Mündung der Mundhöhle ist mit Muskulatur reich ver¬ 
sehen. Bei keinem Tiere — so sagt Hyrtl 2 ) — selbst bei dem menschen¬ 
ähnlichsten Affen nicht, besitzt die Mundspalte eine so zahlreiche Mus¬ 
kulatur, wie im Menschen. Der Mund des Tieres kann deshalb nie jene 
verschiedenen Formen annehmen, welche ihn im Menschen zu einem so 
wichtigen und sprechenden Faktor der Miene machen. Das ganze Spiel 
der Lippen beschränkt sich bei den Tieren auf das Ergreifen des Futters, 
auf die Hervorbringung einer Grimasse, welcher man es oft nicht an¬ 
merkt, ob Freude oder Leid ihre Veranlassung ist. 

Nicht nur im Reichtum der Muskeln ist der Mund des Menschen 
überlegen, sondern auch darin, dass diese Muskeln, wie überhaupt die 
Gesichtsmuskeln, unter dem regen Einfluss der Psyche stehen und zwar in 
höherem Masse als alle anderen Muskeln des übrigen Körpers. 

Die grösste Anzahl der Muskeln des Mundes liegt beim Menschen 
in der Richtung der verlängerten Radien der Mundöffnung. Nur einer 
geht im Kreise ringförmig um die Mundöffnung herum. So kommt es, 
dass einer Menge von Erweiterern der Mundöffnung doch bloss ein ein¬ 
ziger Verengerer oder Schliessmuskel gegenübersteht. Es ist dies der 
Orbicularis oris s. Sphincter labiorum. Er bildet die wulstige Fleisch¬ 
lage der Lippen. 

Wenn dabei die Mundspalte doch nicht wie die Afteröffnung runzel¬ 
förmig zusammengeschnürt ist, so hat dies zwei Ursachen. Einmal ist 
dies bedingt durch die symmetrische Anordnung der in entgegengesetzter 
Richtung an das Organ herantretenden Muskeln. Der Tonus dieser 
Muskeln bedingt es auch, dass bei halbseitigen Gesichtslähmungen der 
Mund gegen die gesunde Seite verschoben wird, ebenso wie die Uvula 
in solchem Fall nach der gesunden, die Zunge nach der kranken Seite 
verschoben wird. Sodann befindet sich der Schnürmuskel hier nicht im 
physiologischen Krampfzustand. Seine Funktion liegt hier nicht wie da 
im Kontraktionszustande. 

Der kontrahierte Sphincter oris schliesst den Mund und spitzt ferner die 
Mundspaltc, z. B. zum Pfeifen, verlängert also den Mund zu einem kurzen 
Rüssel, indem er die Lippen rüsselförmig vorschiebt, z. B. beim Saugen und 
beim Küssen. Deshalb wird er auch Musculus osculatorius von den Alten gc- 

1) Verein Freiburger Aerzte. 19. IV. 07. The mouth of the Esophagus. The 
Laryngoscope. St. Louis. June 1907. 

2) Lehrb. d. Anat. d. Menschen. 1SS5. Wien. S. 447. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. Bd. 67. H. 5 — 6. 0<) 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



442 


W. STERNBERG, 


nannt. Die Bezeichnung des Lateiners für den Kuss „osculum“ = „Mäulchen“ 
ist schon ganz richtig auch im physiologischen Sinne. Denn tatsächlich ver¬ 
kleinert sich der Mund zum Kuss, indem er sich rüsselmässig, schürzen¬ 
artig spitzt und dem anderen Teil entgegenkommt. Schon diese eine 
Tatsache hätte hinlänglich ausreichen müssen, um die theoretischen 
Forscher vor ihrem Irrtum zu bewahren, welcher in der auch heute noch 
allgemein herrschenden Ansicht der Wissenschaften über den Kuss liegt. 
Man spricht nämlich auch heute noch überall von einem „Riechkuss“, 
„Nasenkuss“ u. dgl. ra., als wenn die innige Berührung der Nasen oder 
gar das energische Pressen der Faust aufs Auge ein Kuss wäre. 

Da die Küche die Aufgabe hat, die Nahrung mundgerecht herzustellen, damit 
sie uns mundet, so muss derjenige, der sich mit der Wissenschaft der Küche be¬ 
schäftigt, auch die Physiologie und Psychologie des Mundes erörtern. So kommt es, 
dass der, der die erste plausible Erklärung für den Kuss 1 ) gibt, gerade der Begründer 
der Wissenschaft der Küche ist. ln allen meinen Schriften 2 * ) über die Küche und Koch¬ 
kunst habe ich Veranlassung nehmen müssen, auch das Problem vom Kuss zu berühren. 

Die Lippen, weiche die Mundspalte begrenzen, besitzen eine ausserordentliche 
Empfindlichkeit. Daher kann schon die blosse Berührung des Mundes die gewaltigsten 
Reilexwirkungen nach den tiefsten und verborgensten Teilen des ganzen Körpers aus- 
lösen, selbst bis in die sexuelle Sphäre hinüber. Die Berührung des Mundes zum 
Kuss erregt den Appetitus coeundi, ebenso wie im umgekehrten Sinne der Appetitus 
coeundi die Neigung zur Berührung des Mundes erregt. Es besteht ein wechselseitiges 
Verhältnis vom Mund zur Sexualsphäre, genau ebenso wie von der Mamma auf den 
Uterus, Reflexvorgänge, wie sie Freund und Kurdinowski 8 ) mehrfach hervorge¬ 
hoben haben. Offenbar bestehen auch mannigfache reflektorische Beziehungen von 
seiten des oberflächlich gelegenen Sinnesorgans 4 * * * ) der Mundhöhle zu den tiefer ge¬ 
legenen Organen des Verdauungssystems und deren Funktionen, analog den Reizwir¬ 
kungen der ebenfalls oberflächlich und äusserlich gelegenen Sexualorgane, soz.B. der 
Mamma, zu den entfernteren und verborgenen Teilen der inneren Sexualorgane. 

Für die psycho-reflektorischen Vorgänge des Verdauungssystems und 
somit für die Erforschung des Wesens des Appetits — Appetits im engeren 
Sinne, also Appetitus edendi, — ist noch wichtiger als der Eingang in 
die Mundhöhle der Austritt aus dieser Körperhöhle. 

Denn einmal fehlen hier die Reflexe nach der Sphäre des Genitalsystems hin. So¬ 
dann unterliegt dieFunktion desAusgangs gar nicht mehr wie diedesEingangsder Will¬ 
kür. Die Willkür bleibt lediglich für die erste und für die letzte Mündung des gesamten 
Verdauungsschlauches Vorbehalten. Da also die Willkür hier vollständig aufgehoben 
ist, werden die Reflexe auch deutlicher zu Tage treten müssen und schon deshalb ge¬ 
nauer studiert werden können. Nun ist aber der Appetit, wenigstens zum grössten 

1) Der Kuss, Eine physiologisch-psychologische Skizze. Der Zeitgeist. 1906. 

2) Krankenernährung und Krankenküche. 1906. — Kochkunst und ärztliche 

Kunst. 1907. — Geschmack und Appetit. Zeitsehr. für physik. und diätet. Therapie. 
Bd. Xt. 1907/8. 

ö j Reflektorische Wechselbeziehungen zwischen den Brustdrüsen und dem 

Uterus. Die Rolle der reflektorischen Einflüsse im allgemeinen, sowohl in der Phy¬ 

siologie als auch in der Pathologie des graviden und nicht graviden Uterus. Archiv 

f. Gyn. Bd. 81. lieft 2. 

I) Die Zahl der Gesehmucksijualitaten. Plliigers Archiv f. Physiol. 1908 . 
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Teil, gleichfalls der Willkür entzogen. Also müssen sich gerade hier die Beziehungen 
zürn Appetit noch inniger gestalten und deutlicher oll'enburen. Wenn es sich dem¬ 
nach herausstellen sollte, dass die Empfindlichkeit auch dieser OelTnung wie bei an¬ 
deren Hohlorganen eine hochgradige ist, so dürfte diese Empfindlichkeit mit der 
Empfindung, als die doch der Appetit sicher anzusehen ist, in engste Beziehung zu 
bringen sein. Schliesslich haben mich auch meineArbeiten l ) gerade auf den Ausgang 
aus der Mundhöhle hingewiesen. 

Der Ausgang aus der Mundhöhle ist die OefTnung, welche in die Rachenhöhle 
führt. Es ist also Ausgang aus der Mundhöhle zugleich Eingang in die Rachenhöhle. 
Er wird deshalb auch „Racheneingang“ oder „Rachenenge“ genannt, „Isthmus fau¬ 
cium“ oder „Schlund“ (Schiinden = Schlingen). Dieser, den hintersten Teil der 
Mundhöhle bildende Racheneingang wird von dem Zungengrunde, den beiden Mandeln 
und dem unteren Rande des weichen Gaumens gebildet. Der weiche Gaumen, das 
Gaumensegel, ist die bewegliche Grenzwand zwischen der Mund- und Rachenhöhle. 
Der weiche Gaumen wird durch Muskeln bewegt, weiche ihn heben und verengen, also 
dadurch die Weite und Gestalt der Rachenenge verändern. Die laterale Fläche der 
Mandeln ist schon mit dem einen Schlundmuskel, dem „Constrictor“ pharyngis Supe¬ 
rior fest verwachsen. Die Schlundmuskeln werden in Schlundkopfheber, Levatores 
pharyngis und Schlundkopfschniirer, Constrictores pharyngis, eingeteilt. Diese 
letzten sind Schnürmuskeln im wahrsten Sinne des Wortes. Denn sie schnüren die 
„Kehle u zusammen. 

Am Isthmus faucium unterscheidet man drei Abschnitte. Der erste, Isthmus an¬ 
terior, ist zwischen den beiden vorderen Gaumenbögen gelegen. Der zweite, Isthmus 
medius,liegt zwischen den beidenTonsillen,und der dritte, Isthmus posterior, zwischen 
den beiden hinteren Gaumenbögen. 

Was die Physiologie der Ausgangsmündung aus der Mundhöhle 
betrifft, so ist ihre Reflexerregbarkeit eine auffallend hohe, entsprechend 
den Verhältnissen in anderen Körperhöhlen. Dabei ist es bemerkens¬ 
wert, dass diese Reflexerregbarkeit auch hier bloss auf den scharf um¬ 
grenzten Teil der Oeffnung beschränkt bleibt. Zwei Reflexe sind es be¬ 
sonders, die schon jedem Laien aus der täglichen Erfahrung recht genau 
bekannt sind. Das ist einmal der Schluckreflex und sodann der gegen¬ 
teilige Würgreflex. 

Was den Schluckreflex anlangt, so tritt er sofort ein, wenn eine, und 
nur eine Stelle der gesamten Mundhöhle gereizt wird. Und das ist der 
Isthmus faucium, die Ausgangsöffnung der Mundhöhle. Alle anderen 
Teile der gesamten übrigen Mundhöhle können gereizt werden, wie auch 
immer und wodurch auch immer, nie wird der Reflex ausgelöst. Die 
Schluckbewegung ist nur bis zum Isthmus faucium, bis zur Rachenenge, 
willkürlich; unter Aufsicht und Obhut des freien Willens steht der Weg 
des Bissens von den Lippen nur bis zum Rachen. Hat aber der Bissen 
erst einmal den Racheneingang passiert, so hält ihn nichts mehr auf, 
und er wird ohne Zutun des Willens, ja gegen den Willen, mit einem dem 
Willen überlegenen Zwange, in den Magen geschafft, ohne dass es uns 
gelänge, den Drang noch willkürlich zu hemmen. Hier tritt der Schluck¬ 
reflex ein mit seinem automatisch vor sich gehenden Mechanismus. 

1) Kochkunst und Heilkunst Leipzig. 1906. — Der Appetit. Deutsche nied. 
Wochenschr. 1908. 
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Dem Schluckreflex entspricht vollkommen der antagonistische Wurg- 
rellex. Auch dieser Würgreflex tritt sofort ein, wenn eine und nur eine 
Stelle der gesamten Mundhöhle gereizt wird. Und das ist wiederum der 
Isthmus faucium, die Ausgangsöffnung der Mundhöhle. Alle anderen 
Teile der gesamten übrigen Mundhöhle können gereizt werden, wie auch 
immer und wodurch auch immer, nie wird der Reflex ausgelöst. 

Es ist höchst merkwürdig, dass ein und derselbe Reiz, an ein und 
derselben Stelle ausgeführt, zwei Wirkungen, und zwar im entgegen¬ 
gesetzten Sinne und in entgegengesetzter Richtung, auszuüben vermag. 
Was aber noch merkwürdiger ist, es ist nicht anzugeben, ja, es ist über¬ 
haupt noch nicht einmal die Frage aufgeworfen worden, wodurch die 
eine Reizwirkung und wodurch die entgegengesetzte eigentlich bedingt 
ist. Hyrtl 1 ) scheint der einzige zu sein, der auf dieses merkwürdige 
Verhalten aufmerksam gemacht hat. 

Kitzel des Gaumens durch geschmackvolle Bissen, durch Lecker¬ 
bissen, bedingt lebhafte Schlingbewegung. Wir wünschen ja sogar und 
sehnen den Gaumenkitzel herbei, so sehr, dass selbst der Sprachgebrauch 
im übertragenen Sinne das Bild vom Gaumenkitzel annektiert hat. Hin¬ 
gegen derselbe Kitzel des weichen Gaumens oder des Zungengrundes 
durch artefizielle Massnahmen, etwa mittels Pinsels, Kehlkopfspiegels u.a.m., 
bedingt keine Schlingbewegung, sondern im Gegenteil reflektorische Würg- 
und Brechbewegungen. 

Worauf diese merkwürdige Gegensätzlichkeit in der Wirkung der 
antagonistischen Reflexe an ein und derselben Stelle begründet ist, das soll 
hier nicht näher erörtert werden. Für die beregten Probleme mag die 
Tatsache an sich schon vollständig ausreichen, dass jedenfalls die Reflex¬ 
erregbarkeit am Ausgange aus der Mundhöhle und dem Eingänge in die 
Rachenhöhle eine recht lebhafte ist. Der Schluckreflex und der 
antagonistische Würgreflex sind an die Oertlichkeit des Ausganges aus 
der Mundhöhle gebunden. 

Diese beiden Reflexe, der Schluckreflex und der antagonistische 
Würgreflex, sind nun aber für das Wesen des Appetits von entscheidender 
Bedeutung. Denn hier kommen drei Grundsätze zur Anwendung, die 
gleichsam wie mathematische Grundsätze oder Axiome apodiktische Ge¬ 
wissheit besitzen. Dies sind folgende drei Voraussetzungen: 

1. Der Appetit ist die Empfindung für die Neigung, die Begierde, 
die Lust, das, worauf man Appetit hat, zu verschlucken, in die Rachen¬ 
höhle zu bringen, also die Mundhöhle damit zu füllen und in einer 
Richtung zu entleeren. Der Appetit ist demnach die Empfindung des Be¬ 
dürfnisses, das Appetitreizende bis an die Stelle zu bringen, wo der 
Schluckreflex automatisch ausgelöst wird. Gestillt wird nämlich der 
Appetit nur dann, wenn das Reizobjekt auch wirklich geschluckt wird. 


1) Hyrtl, 1. c. p. G'.tO, 
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Das Uebersehen dieser elementaren Tatsache hat Bickel zu einer fehler¬ 
haften Anordnung in seinen Versuchen und dann zu weiteren Irrtümern 
in seinen Schlussfolgerungen aus diesen Versuchen geführt, wie ich 
bereits hervorgehoben habe 1 ). 

2. Die gegenteilige Empfindung des Appetits ist die des Ekels. 

3. Das Ekelgefühl ist die Empfindung für die Neigung, die Be¬ 
gierde, die Lust, das, wovor man Ekel empfindet, herauswürgen und zu 
erbrechen oder jedenfalls bis an die Stelle zu bringen, wo der Würg¬ 
reflex ausgelöst wird. Auch das Ekelgefühl wird nur dann beseitigt, 
wenn gewürgt wird. Ist erst einmal das Herauswürgen erfolgt, dann ist 
das höchst qualvolle Ekelgefühl beseitigt. Deshalb benutzt der Student 
den Reiz des Würgreflexes als Kunstgriff zur Heilung seiner Uebelkeit 
und seines Ekelgefühls. 

Also beide subjektiven Empfindungen und ihre objektiven Begründungen 
sind diametral entgegengesetzt. 

Zugegeben aber schon, es wäre die Vorstellung die richtige, dass 
der Appetit die subjektive Empfindung des Bedürfnisses der Entleerung 
der Mundhöhle wäre, was ist denn damit gewonnen? Ist damit etwa schon 
das physiologisch-psychologische Rätsel vom Wesen des Appetits gelöst? 

Erblickt man das Wesen des Appetits in der subjektiven Empfindung 
des Bedürfnisses der Entleerung der Mundhöhle, so wird man an die 
subjektiven Empfindungen des Bedürfnisses der Entleerung anderer Hohl¬ 
organe erinnert. Vielfach mahnt uns eine subjektive Empfindung an die 
Entleerung. Diese Empfindung ist gewissermassen ein Zeichen, das uns 
den bevorstehenden Austritt des Fremden aus unserem eigenen Bereich 
des Körpers anmeldet, etwa wie das Anklopfen den bevorstehenden Ein¬ 
tritt des Fremden in unser eigenes Bereich ankündigen soll. 

Mannigfache Empfindungen dieser Art sind jedem Laien schon aus 
der täglichen Erfahrung längst. bekannt als „Notdurft“, „Bedürfnis“ 
schlechthin, d. h. zum Harnen, zum Defäzieren, als „Wehen“ zur Heraus¬ 
treibung der Frucht u. a. m. Diese Empfindungen sind alle bedingt durch 
einen mechanischen Reiz der Oeffnungs- oder Schlicssungsringmuskulatur, 
die als Ventil oder als Klappe dient. 

Kann auch ein solcher Vergleich des Appetits mit diesen Empfin¬ 
dungen noch nicht die völlige oder gar endgiltige Lösung des Problems 
bedeuten, so vermag er immerhin schon zu einer gewissen Annäherung an 
eine solche Lösung sicherlich zu führen. Denn Aufgabe und Ziel der 
Forschung bleibt es doch stets, eine unerklärliche Erscheinung auf andere 
einfachere und bereits erklärte zurückzuführen und sie durch ähnliche 
oder gar übereinstimmende Phänomene zur vergleichbaren Anschauung 
zu bringen. Und das ist hier sehr wohl möglich. 


1) Die Schmackhaftigkeit und der Appetit. Zeitschr. f. Sinnesphys. 1908. 
Bd. 43. S. 225. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



446 


W. ST ERN BERG, 


Der Vergleich des Appetits mit den Empfindungen des Bedürfnisses 
der Entleerung aus anderen Hohlorganen lässt sich an mehreren Punkten 
durchführen. 

Willkürlich kann man das Appetitliche oder das mit Appetit Ver¬ 
zehrte nur in einem gewissen Teil und nur bis zu einem gewissen Moment 
in der Höhle des Mundes belassen. Von einem gewissen Punkte an und 
von einem gewissen Moment ab tritt die unwillkürliche Reflexbewegung 
ein, die willkürlich nicht mehr zu hemmen ist. Genau dasselbe Ver¬ 
hältnis besteht mit dem Bedürfnis der Entleerung des Harns, des Kots 
u. s. f. Nur in einem gewissen Teil und nur bis zu einem gewissen 
Moment kann man den Inhalt willkürlich in den Hohlorganen belassen. 
Von einem gewissen Punkt an und von einem gewissen Moment ab ist 
die Hemmung des Reflexes nicht mehr möglich. Automatisch, mit einem 
dem Willen überlegenen Zwange tritt von einem gewissen Punkt an und 
von einem gewissen Moment ab die Entleerung momentan ein. Eine 
Gravida, die plötzlich von Wehen überrascht wird, zu ungelegener Zeit, 
möchte oftmals gewiss den Reflex gern unterdrücken — sie vermag cs 
von einem gewissen Moment an doch nicht mehr, selbst beim besten 
Willen nicht. 

Derselbe Reflex tritt nun aber auch ein, sobald eine gewisse Stelle 
der Hohlorgane von aussen durch künstliche Massnahmen gereizt 
wird. Und diese Stelle ist überall dieselbe wie die, deren innere 
natürliche Reizungen auch die gewöhnliche Empfindung für die Ent¬ 
leerung bedingt. Berührt man von aussen einen bestimmten Punkt der 
Blase, etwa mit dem Katheter, so tritt Drang auf. Berührt man mit 
dem Finger einen gewissen Punkt des Rektums, so tritt Stuhldrang auf. 
Berührt man den Isthmus faucium mit irgend einem Fremdkörper, so 
tritt ebenfalls ein Reflex auf und die Empfindung des Bedürfnisses zu 
würgen. Wenn dieser Reflex auch nicht der Schluckreflex ist, sondern 
sogar der antagonistische, so wird dadurch der Vergleich nicht etwa 
hinfällig. Denn auch der Würgreflex steht doch in irgend einer Be¬ 
ziehung zum Appetit. Ueberdies genügt es hier, ganz abgesehen davon, 
nur das Eine hervorzuheben, dass jedenfalls auch die äussere künstliche 
Reizung emer bestimmten Stelle der Mundhöhle, und zwar des Ausgangs- 
tcils, ebenfalls eine reflektorische Empfindung auslöst, die man nur 
schwer willkürlich bemeistern kann. 

Es tritt diese reflektorische Empfindung des Bedürfnisses für die 
Entleerung selbst bei leeren Hohlorganen auf und zwar in unwider¬ 
stehlicher Weise, in äusserst schmerzhafter Form bei besonderen 
Reizungen. Dieser Tenesmus bildet sogar das qualvollste Symptom 
mancher Krankheitszustände. 

Das ist deshalb so ausserordentlich bemerkenswert, weil in anderen 
Fällen das leere Organ nicht einmal willkürlich zu beeinflussen ist. 

Denn leer schlucken können wir willkürlich kaum, jedenfalls nur in 
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auffallend bescheidenem Umfange. Genau so verhält es sich mit dem Be¬ 
dürfnis der Defäkation u. a. m. Die leere Blase, das leere Rektum können 
wir willkürlich gar nicht irgendwie beeinflussen. Hier wie da bedarf es eben 
der Anwesenheit eines Fremdkörpers. Dieser Fremdkörper kann sogar 
das Organ selber sein. Tritt nämlich der Uterus durch Inversion oder 
durch myomatöse Degeneration an die Stelle heran, an der der Reflex 
ausgelöst wird, so gebiert der Uterus in der Tat sich selber. 

Wenn die Vergleichung richtig ist, dann wäre also der Appetit 
seinem Wesen nach nichts anderes wie das vollkommene Analogon für 
Harndrang, Stuhldrang, Wehen, sexuelles Gelüste u. s. f. Da nun jede 
dieser Empfindungen als Muskelgefühl anzusehen ist, so liegt es nahe, 
auch den Appetit als Muskelgefühl aufzufassen. 

Stets ist der Effekt dieser Empfindungen an zwei Bedingungen geknüpft. 

Die Reizung muss einmal eine ganz bestimmte Stelle treffen. Sodann 
muss den Reiz irgend ein Fremdkörper ausüben, von innen oder von 
aussen, auf natürliche oder künstliche Weise. 

Allein hier erhebt sich jetzt ein Einwand, der schier unüberwindlich 
erscheinen muss. Denn ein gewaltiger Widerspruch mit den bisherigen 
Erfahrungen über jene Empfindungen liegt doch darin, dass das Gefühl 
des Appetits ja eine Empfindung gerade für die Leere des Hohlorgans 
des Mundes bedeutet. Es beziehen sich doch aber all die subjektiven 
Empfindungen, die uns über den Füllungszustand unserer anderen Hohl¬ 
organe Kenntnis geben, nicht auf das Gefühl der Leere und das Be¬ 
dürfnis ihrer Füllung, sondern vielmehr im umgekehrten Sinne auf die 
Empfindung der Fülle und auf das Bedürfnis ihrer Entleerung. Der 
Harndrang ist die subjektive Empfindung des Bedürfnisses der Entleerung 
beim Füllungszustand der Blase. Das nämliche ist der Fall bei der 
Empfindung des Stuhldranges, der Wehen u. a. m. 

Demnach wären die ganzen Betrachtungen und Vergleiche von An¬ 
fang bis zu Ende hinfällig oder zum mindesten überflüssig und nichts 
mehr als eitle Spielereien. Nötigt ja diese letzte Einsicht, alle Weite¬ 
rungen zu verwerfen. Und doch ist dies nicht der Fall. Denn eine 
Empfindung kennen wir nun doch, welche uns Kenntnis auch von der 
Leere gibt, besonders der Leere in Hohlorganen, eine Empfindung von 
dem zwingenden Bedürfnis, diese Leere auszufüllen. Das ist die 
Empfindung des Kitzels. 

Auch diese Empfindung ist seltsamerweise ebensowenig wie die des 
Appetits in das Bereich wissenschaftlicher Untersuchungen gezogen worden. 
In dem grossen modernen Handbuch der Physiologie des Menschen von 
Nagel 1905 findet sich nur ein äusserst spärlicher Teil mit der Juck- 
und Kitzeiempfindung ab. Neuere Arbeiten sind ausser denen von 
Sydney Alrutz 1 ) nicht hinzugekommen. 

1) Die Kitzel- und Juckempfindungen. Skandin. Arcli. f. l’hys. Bil. XX. 11*08. 
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Auch dieses Kitzelgefühl kann wie der Appetit aus inneren Ursachen 
hervorgerufen werden, wie z. B. bei Pruritus vulvae, Pruritus ani u. s. f. 

Schliesslich liegt noch eine Uebereinstimnaung beider subjektiven 
Empfindungen darin, dass der Kitzel das Bedürfnis bedeutet, die Leere 
mit Material von festem Aggregatzustande auszufüllen; und das ist auch 
beim Appetit der Fall. 

Auf diesem Wege gelangt man zu der Frage, ob der Appetit nicht 
etwa auch als Kitzelgefühl aufzufassen ist. Schon der Volksmund 
vergleicht die mit dem Appetit in Verbindung stehende Empfindung, die 
sich auf den Anfangsteil des Verdauungssystems bezieht und der Er¬ 
haltung des Individuums dient, mit Kitzel, indem er vom „Gaumen¬ 
kitzel“ spricht; ebenso wie die anatomische Sprache in der Bezeichnung 
des mit dem appetitus coeundi in Verbindung stehenden Wollustorgans, 
das an den Eingang des weiblichen Genitaltraktus gesetzt ist und der 
Erhaltung der Art dient, den Vergleich sinnfällig hervorhebt. 

Einmal wird tatsächlich die Empfindung kurz vor dem Schlucken, 
auch die Empfindung kurz vor dem Würgen ganz so empfunden wie das 
Kitzelgelühl, ähnlich wie der „Hustenkitzcl“, die Empfindung des Bedürf¬ 
nisses der Entleerung, das „Kratzen“ im Hals. Wenn man nämlich 
etwas Wohlschmeckendes, worauf man auch Appetit hat, länger im Munde 
behält als gewöhnlich und den Schluckreflex zu unterdrücken sucht, 
dann spürt man das deutliche Gefühl des Kitzels. 

Ausserdem ist auch die Berührung des Racheneingangs, die den Wiirg- 
reflex auslöst, wirklich eine kitzelnde, sogar nach zwei Richtungen hin. 
Wenn man nämlich dieselbe Berührung in derselben zarten Art und Weise 
an einer anderen empfindlichen Hautstelle ausübt, wird sie ebenfalls als 
Kitzel empfunden. Wird die Berührung hingegen allzu heftig ausgeübt, 
so entsteht hier wie dort kein Kitzelgefühl, sondern vielmehr das Schmerz¬ 
gefühl. Und Schmerzgefühl einerseits, Kitzelgefühl andererseits schliessen 
sich überall aus. Diese Tatsache ist seltsamerweise in der Theorie noch gar 
nicht bemerkt und verwertet worden. Jede Berührung, die schmerzhaft 
empfunden wird, kann nicht mehr kitzeln, nicht einmal an der kitzlich- 
sten Stelle. Ebenso löst jede Berührung, die schmerzhaft empfunden 
wird, den Würgreflex nicht mehr aus. Nur jede Berührung, so lange sie 
eine gewisse Intensität nicht überschreitet, führt den Würgreflex herbei. 

Es lässt sich nicht leugnen, dass der Vergleich etwas Bestechendes 
hat. Damit könnten zugleich auch viele andere Fragen möglicherweise 
gelöst werden, die bisher unerklärlich waren. So entsteht die Frage: Wie 
kommt es denn nur, dass der Appetit des gesunden Erwachsenen kaum 
für einen einzigen Tag mit flüssiger, nicht einmal mit breiiger Nahrung 
befriedigt werden kann, selbst wenn diese in chemischer und physiologi¬ 
scher Hinsicht vollkommen ausreichend ist? Warum bevorzugen wir 
besonders „knusperige“ Zubereitungen und haben Appetit besonders auf 
„resehe“ frische Bäckereien, also feste Teile, die sich nicht sogleich im 
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Munde auf lösen? Wenn man den Hunger beim Säugling ein Jahr hindurch 
stets mit Milch hinlänglich zu stillen vermochte, der Säugling so lange von 
Milchgenuss durchaus befriedigt werden konnte, dann aber das Kind plötzlich 
mit einem Mal anfängt, andere und zwar feste Nahrung zu verlangen, etwas 
zum Beissen und Brechen, so fragt es sich: Wie kommt es denn nur, dass 
der Säugling plötzlich von der rein flüssigen Nahrung nicht mehr be¬ 
friedigt wird? Diese Frage scheint noch gar nicht einmal aufgeworfen 
zu sein. Natürlich können die so beliebten Betrachtungen von dem rein 
chemischen Standpunkt die Frage nicht lösen. Wie kommen denn nur 
die Tiere nach einem gewissen Zeitraum selbst darauf, Milchgenuss zu 
verschmähen und andere Nahrung und zwar von festem Aggregatzustande 
mit unwiderstehlichem Drange plötzlich aufzusuchen? Wer steht denn 
hinter ihnen und gibt ihnen jedesmal die nötige Anweisung? Wie ist das 
nur zu erklären? 

Natürlich kann dafür nicht im entferntesten die Erklärung in Be¬ 
tracht kommen, welche Albu 1 ) versucht, indem er sagt: Die Konsistenz 
der Speisen muss zwischen flüssigen, breiigen und festen abwechseln, da 
die Zähne ihrer Schneide- und Kaufunktionen nicht entwöhnt werden 
dürfen“. 

Offenbar ist es hier wie dort die subjektive Empfindung, welche 
sich, wie ja oftmals, als die beste Leiterin und die sicherste Führerin 
erweist. Diese Empfindung ist in allen Fällen das subjektive Kitzel¬ 
gefühl. Denn das Kitzelgefühl ist nicht nur die Empfindung der Leere, 
sondern auch die Empfindung des Bedürfnisses nach Füllung mit Fremd¬ 
stoffen von festem Aggregatzustand. Nur die innige Berührung der 
Stelle des Kitzels mit Fremdkörpern von festem Aggregatzustand liefert 
die Befriedigung, welche der Kitzel verlangt. So ist auch das sexuelle 
Gelüste, der appetitus coeundi, aufzufassen. Die Brunst, die Geilheit, 
der appetitus coeundi ist genau so wie der appetitus edendi ein Unlust¬ 
gefühl, ein subjektives Kitzelgefühl. Die Befriedigung tritt wie beim 
Kitzel nur durch intensives Reiben und Kratzen mit einem Fremdkörper 
von festem Aggregatzustande ein. Dieser Fremdkörper muss möglichst 
fest die kitzelnden Teile umschliessen. Anderenfalls bleibt die Befriedi¬ 
gung vollkommen aus. Wenn z. B. der Koitus in ganz normaler Weise 
ausgeführt wird, unmittelbar vor der Ejakulation aber das Membrum die 
Vagina verlässt, so tritt die Befriedigung durchaus nicht ein. Anderer¬ 
seits tritt die Befriedigung sehr wohl auch ausserhalb der Vagina noch voll¬ 
kommen ein, wenn nur das Membrum irgendwie lest umschlossen wird. 
Die Ejakulation des Sekretes für sich allein liefert durchaus noch nicht 
die Befriedigung. Es muss der Ejakulation des flüssigen Sekrets ge- 
wissermassen ein fester Widerstand entgegengesetzt werden, der eine 


1) Albu, Grundzüge der Ernährungstherapie. 26. Heft der Physikalischen 
Therapie von Marcuse-Strasser. Stuttgart 1908. S. 45. 
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innige Berührung, ja ein festes Reiben des Sekretes mit der Schleimhaut 
zur Folge hat, so dass die Flüssigkeit durch die Gewalt förmlich wie 
ein fester Körper wirkt. Deshalb ist auch das Lustgefühl der Wollust, 
die Befriedigung des sexuellen Appetits, nicht etwa kontinuierlich an¬ 
dauernd während der ganzen Ejakulation, sondern vielmehr nur zeitweise 
in Intervallen an- und abschwellend, entsprechend der stossweise erfol¬ 
genden Ejakulation. 

Das beste Heilmittel für die Beseitigung dieses Unlustgefühls des 
Kitzels wenden daher seit den ältesten Zeiten Menschen und Tiere an, 
ohne dass sie von der Wissenschaft zu deren Anwendung geführt wären, 
und befriedigen das Bedürfnis, die Leere der kitzenden Stelle mit einem 
Fremdkörper von festem Aggregatzustande auszufüllen. Es ist der Reflex 
des Kratzens, welcher die Unlustempfindung des Kitzelgefühls beseitigt. 
Schon Odysseus 1 ) wendet diese heilsame Methode an: ,))c 
*pfaijGi TraQaaitcg (f/.iipt-na difiorc.“ Ebenso befriedigen seit jeher Menschen 
und Tiere auch den appetitus coeundi und appetitus edendi durch innige 
Berührung mit Fremdkörpern von festem Aggregatzustande. 

Mit der Annahme, dass der Appetit nichts weiter ist wie ein sub¬ 
jektives Kitzelgefühl, das nach Art der Empfindung des Harndrangs ein 
Muskelgefühl ist, und mit der weiteren Annahme, dass das Wesen des 
Appetits in Muskeltätigkeit und nicht in Drüsentätigkeit besteht, kann 
noch ein weiteres, trotz aller Erklärungsversuche unerklärtes und seit 
icher unerklärliches Phänomen endlich die Möglichkeit einer Lösung ge¬ 
winnen. Das ist die in der Praxis seit ältesten Zeiten bekannte Beein¬ 
flussung des Appetits durch die Gewürze der Küche. Pawlow 2 ) freilich 
meint, dass schon mit der Feststellung des Einflusses der Psyche auf 
die Absonderung des Saftes die Frage von den Würzstoffen in eine neue 
Phase trete. Nach Pawlow ist die Erklärung eine höchst einfache. 
Die Würze wirkt eben auf die Psyche. Und die Psyche beeinflusst die 
Sekretion. Und die Sekretion ist nach Pawlow Appetit. Das also sei 
die Art, wie die Würze Appetit macht. Diese Erklärung hat unbestritten 
den Vorzug der Einfachheit. Bedauerlich ist nur, dass diese Art über¬ 
haupt gar keine Erklärung ist; höchstens ist sie bloss eine Umschreibung 
des Rätsels, keine Lösung. Sekretion ist nicht Appetit. Und die Würze 
wirkt nicht bloss auf die Sekretion. Und die Würze beeinflusst nicht 
allein die Psyche. Auch ist der psychische Einfluss auf die Absonderung 
längst bekannt, so dass auf diese Weise die Frage von den Würzstoffen 
schon längst hätte eine endgiltige Lösung herbeiführen müssen. Viel¬ 
mehr muss die Erklärung auf ganz anderem Gebiete und in ganz anderer 
Art versucht werden. Offenbar ruft die Berührung der Würze mit dem 
Magendarmkanal, also die äussere Anwendung dieser Geschmacksmittel, 

1) Odyssee. XVII. 221. 

2) Die Arbeit der Yerdauungsdriisen. 1 •'SOS. S. 181 u. 1S3. 
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Empfindungen ebenso wie auf der Zunge hervor. Diese Empfindungen 
können auch als Kitzelgefühle aufgefasst werden, sind es sogar tatsäch¬ 
lich. Und auch diese Empfindungen stehen mit den muskulösen 
Elementen des Magendarmkanals in Verbindung, nicht bloss mit den 
sekretorischen. Erregt doch schon ohnehin das Kitzeln die Muskulatur, 
z. B. die Lach-Muskulatur und nicht etwa die Tränen-Sekretion. 

Möge das Problem vom Wesen des Appetits durch diese oder jene 
Ausführungen der Lösung näher gebracht sein, — wir praktischen Aerztc 
haben nicht an der Lösung dieses Problems das grösste Interesse, son¬ 
dern vielmehr an der Erkenntnis des Gegenteils vom Appetit, der Appetit¬ 
losigkeit. Das wird von den Physiologen stets noch übersehen. Deshalb 
scheinen mir die Forschungen der Pawlowschen Schule, so wertvoll sie 
für die theoretischen Wissenschaften sind, in Bezug auf die Erforschung 
des Appetits einigermassen zu verlieren. Das Problem vom Wesen des 
Appetits ist in der Physiologie ein anderes wie in der Klinik. Die 
Physiologie stellt sich die Aufgabe, das Wesen des Appetits zu er¬ 
forschen. Die Klinik muss die Forderung stellen, die Erkenntnis der 
Appetitlosigkeit zu ergründen. Deshalb dürften hier weniger die techni¬ 
schen Fertigkeiten und Vervollkommnungen des Tierexperiments im 
Laboratorium als vielmehr die klinischen Beobachtungen des Arztes am 
Krankenbett des Menschen zur Lösung beitragen können. 

Man muss sich doch fragen: 

Ist die Appetitlosigkeit wirklich nichts weiter wie Mangel an Saft? 

Sollte man dann nicht wenigstens das schon längst gelernt haben, 
organotherapeutisch einem solchen Mangel abzuhelfen? 

Und wenn Saft nicht Appetit ist? 

Unsere von der Pawlowschen Schule grundsätzlich abweichende 
Auffassung über das Wesen des Appetits führt auch zu prinzipiell anderen 
Betrachtungen über das Wesen der Appetitlosigkeit. 

Der Appetit erwies sich als die subjektive Empfindung eines kitzel¬ 
ähnlichen Gefühls, welches das Bedürfnis der Entleerung der Mundhöhle 
und der Eröffnung der Rachenhöhlc darstellt. Demnach ist die Appetit¬ 
losigkeit, die an sich zunächst noch keine positive Empfindung bedeutet, 
sondern lediglich der Mangel einer subjektiven Empfindung ist, darauf 
zurückzuführen, dass die Entleerung der Mundhöhle und die Eröffnung 
der Rachenhöhle nicht angeregt wird. Wenn das Appetitliche und das 
Appetit Reizende bei dem einen den Appetit hervorlockt, bei dem anderen 
nicht, so ist dies eben darin begründet, dass bei dem einen die reflektori¬ 
sche Eröffnung der Rachenhöhle erfolgt, und die subjektive Empfindung 
des Bedürfnisses der Entleerung entsteht, bei dem anderen nicht. 

Nun ist aber die Appetitlosigkeit doch nicht bloss der einfache 
Mangel, lediglich das Fehlen der subjektiven Empfindung. Denn die 
Appetitlosigkeit kann auch für sich allein eine selbständige subjektive 
Empfindung darstellcn. Diese subjektive Empfindung der Appetitlosigkeit 
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ist sogar noch steigerungsfähig und zwar bis zu einer weiteren eigenen 
Empfindung. Und dies ist das Ekelgefühl. 

Diesen drei verschiedenen Stufen der subjektiven Empfindung der 
Appetitlosigkeit entsprechen drei verschiedene Stufen des Klappen¬ 
mechanismus und des objektiven Ablaufes der Entleerung aus der 
Mundhöhle. Diese drei verschiedenen Arten des Klappenraechanismus 
und der Entleerung sind bei der Magenhöhle auf das genaueste verfolgt 
worden. 

Es sind dies folgende: 

1. Der Pylorusreflex wird ausgelöst, cs erfolgt Eröffnung der Klappe 
und damit Entleerung der Höhle durch gleichzeitige peristaltische Be¬ 
wegung, die in einer und nur einer Richtung erfolgt. 

2. Krampf des klappenartig wirkenden Schliessmuskels der Höhle 
und damit Abschluss dieser Höhle gegen die nächste, die Darmhöhle. 

3. Insuffizienz des Pylorus und damit rückläufige Entleerung der 
Darmhöhle in die Magenhöhle durch gleichzeitige antiperistaltische Be¬ 
wegung, die in einer und nur einer Richtung erfolgt, welche aber zur 
crstercn gerade entgegengesetzt verläuft. 

Bedingt der Appetit den Schluckreflex und Bewegung in einer und 
nur einer Richtung der Peristaltik, so löst das Unappetitliche oder das, 
was den Appetit des Appetitlosen nicht mehr zu erregen vermag, den 
Schluckreflex nicht mehr aus und nicht mehr die peristaltische Bewegung. 
Das ist der Fall, wenn der Appetit gestillt, und das Sättigungsgefühl 
cingetreten ist, so dass der einfachste Grad der Appetitlosigkeit besteht. 
Es ist vollkommen unrichtig, was Goldscheider 1 ) mehrmals angibt, 
dass das Sättigungsgefühl dem Ekel gleichkomrat. Denn das ist durch¬ 
aus nicht 2 ) der Fall. Beide Gefühle sind vielmehr in ihrem subjektiven 
Empfinden gänzlich verschieden von einander, aber auch in ihren objektiven 
Begründungen durchaus verschieden. 

Der zweite Fall tritt ein, wenn der Ausgang durch einen Krampf 
der Schliessmuskulatur verschlossen wird, so dass die Entleerung der 
Mundhöhle in die Magenhöhle zur mechanischen Unmöglichkeit wird. 
Wie ich 3 ) bereits verschiedenfach erklärt habe, zwingt schon die ein¬ 
fache klinische Beobachtung der Appetitlosen zu dem Schluss, dass die 
Appetitlosigkeit in einem mechanischen Hindernis ihre Begründung 
haben muss. Die Empfindung des Appetitlosen, die Kehle sei ihm „zu¬ 
sammengeschnürt“, erfährt durch diese Erklärung des Krampfes in den 

1) Goldsclieider, Nährwert und Wohlgeschmack. Die Woche. 11.1.08. 
Wohlgeschmack und Genusswirkung. Die Woche. 22. II. 08. 

2) Die Appetitlosigkeit in der Theorie und in der Praxis. Zentralbl.f. Physiologie. 
Bd. XXII. No. 21. 

3) Krankenernährung und Krankenküche. Geschmack und Schmackhaftigkeit. 
F. Enke-Stuttgart, 1906. S. V. — Kochkunst und ärztliche Kunst. Der Geschmack in 
der Wissenschaft und Kunst. F. Enke-Stuttgart, 1907. S. 98. 
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Sdinürmuskcln eine Bestätigung. Alsdann würde die Begründung dieses 
Grades der Appetitlosigkeit dem Wesen und der Art nach dem Vaginis¬ 
mus und dem Appetitus coeundi bei Vaginismus vergleichbar sein. 

Eine dritte Möglichkeit ist die Insuffizienz des Verschlusses der Mund¬ 
höhle, die retrograde Entleerung der Magenhöhle in die Rachenhöhle und 
die Bewegung in der einen und nur einen Richtung, welche aber der 
ersten entgegengesetzt verläuft, die Antiperistaltik. Diese Art ent¬ 
spricht dem Ekel. 

Nur in dieser Weise lassen die beregten, gerade für uns Praktiker 
so hochbedeutsamen Probleme eindeutige Lösung zu, die Probleme vom 
Wesen des Appetits und der Appetitlosigkeit. 
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XXIX. 

Aus der Klinik für Kinderkrankheiten des Medizinischen Instituts für 
Frauen und dem Laboratorium des Peter-Paul-Hospitals zu St. Petersburg. 

Der Phosphor in der Therapie der Rachitis. 

Der Einfluss des Phosphors 

auf den Kalkstoffwechsel bei rachitischen und gesunden Kindern 1 ). 

Vou 

Di. med. J. A. Schabad. 

Die von Kassowitz 2 ) vor ungefähr einem Vierteljahrhundert, am 
Ende des Jahres 1883, empfohlene Behandlung der Rachitis mit Phos¬ 
phor erregte sehr bald das lebhafte Interesse weiter Kreise der Kinder¬ 
ärzte und von allen Seiten erschienen Mitteilungen und Urteile über die 
neue Behandlungsmethode der so verbreiteten Krankheit. Trotz ungün¬ 
stiger Beurteilung von Seiten einiger Autoren [Weiss 3 ), Sch wechten 4 ), 
Baginsky 5 ), Klein 6 ), Griebsch 7 ), Monti 8 )] und unbestimmter 
Aeusserungen von Seiten anderer [Escherich 9 )] wurden die Angaben 
Kassowitz’ von der Mehrzahl doch vollkommen bestätigt [Hagen- 
baeh 10 ), Soltmann 11 ), Heubner, ßohn 12 ), Boas 13 ), Steffen, 

1) Vortrag, geh. im Verein d. Kinderärzte in St. Petersburg am 17. Oktober 1907. 

2) Kassowitz, Die Phosphorbehandlung der Rachitis. Die 56. Versammlung 
deutscher Naturforscher und Aerzte zu Freiburg. Sitzung 20. Nov; 1883. Berl. klin. 
Wochenschr. 1884. S. 31. Wiener med. Blätter 1883. No. 50. 

3) Weiss, Ueb. Phosphorbehandl. der Rachitis. Prager med. Wochenschr. 1884. 

4) Sch wechten, Zur Phosphorbehandlung der Rachitis. Berl. klin. Wochen¬ 
schr. 1884. No. 52. 

5) u. 6) Baginsky und Klein, Diskussion über Schwechteils Vortrag. Berl. 

klin. Wochenschr. 1885. S. 44. 

7) Griebsch, Jahrbuch für Kinderheilkunde. 1885. 

8) Monti, Zur Phosphorbehandlung der Rachitis. Wiener med. Presse. 1885. 

9) Escherich, Notiz zur Phosphortherapie der Rachitis. Münch, med.Wochen¬ 
schr. 1887. No. 1. 

10) llagenbach, Die Behandlung der Rachitis. Korrespondenzbl. f. Schweizer 
Aerzte. 1884. No. 13. 

11) Soltmann, Ueber Phosphorwirkung bei Rachitis. Breslauer ärztl. Zeit- 
sclir. 1884. No. 9. 

12) B oli n, Diagnose, Prognose und Therapie der Rachitis. Jahrb. f. Kinder- 
heilk. 1884. Bd. 22. 

13 ) Boas, Zur Kritik d. Phosphorbehandl. b. Rachitis. Berl. klin.Wochenschr. 1885. 
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Unruh 1 ), Toeplitz 2 ), Schabanowa 3 ) und andere] und gegenwärtig 
ist die Phosphorbehandlung der Rachitis eine allgemein anerkannte 
Behandlungsmethode. 

Wenn man die gebräuchlichsten Handbücher der Kinderkrankheiten und die 
Monographien über Rachitis durchsieht, so findet man, dass nur Henoch 4 ), „sich 
skeptisch zur Phosphorbehandlung der Rachitis verhält“, Baginskv 5 ) „einen zweifel¬ 
losen Nutzen vom Phosphor nur in seltenen Fällen sah“ und Neumann 6 ) „nicht 
zur festen Ueberzeugung von seinem Nutzen gelangt ist“, während alle anderen 
Autoren, wenn sie auch nicht eine spezifische Einwirkung des Phosphors anf den 
rachitischen Prozess anerkennen, doch im allgemeinen über die Behandlungsmethode 
sich günstig äussern [Vierordt 7 ), Hagenbach-Burckhardt 8 ), Biedert 0 ), 
Heubner 10 ), Stoeltzner 11 ), Bendix 12 )] und vor allen Dingen seine grosse Bedeutung 
für die schnelle Beseitigung der nervösen Begleiterscheinungen der Rachitis, beson¬ 
ders des Laryngospasmus zugeben (Filatow 13 ), Vierordt, Neumann, Heubner, 
Bendix, Stoeltzner). Stoeltzner erklärt sogar: „Wenn ich vor die Wahl gestellt 
würde, die Rachitis entweder nur mit Phosphorlebertran oder aber unter Ausschluss 
desselben mit allen übrigen zur Verfügung stehenden Heilfaktoren zu behandeln, so 
würde ich nicht zögern, der ausschliesslichen Behandlung mit Phosphorlebertran den 
Vorzug zu geben“. — Man kann also, ohne zu übertreiben, behaupten, dass die 
Phosphorbehandlung die am meisten verbreitete und anerkannte Behandlungs¬ 
methode der Rachitis vorstellt. 

So liegt die klinische Seite der Frage. Was die wissenschaftliche Begründung 
für die Anwendung des Phosphors bei Rachitis anbelangt, so muss man leider zu¬ 
geben, dass sie auf sehr schwachen Füssen steht. 

Kassowitz stützt sich bei seiner Empfehlung der Phosphorbehandlung der 
Rachitis auf die Untersuchungen Wegners ,4 ) über den Einfluss des Phosphors auf 
die Knochen gesunder Tiere. Als letzterer jungen im Wachstum begrilTenen Kaninchen 

1) Unruh, Die Behandlung der Rachitis mit Phosphor. Wiener med. Blätter. 
1886. No. 31/33. 

2) Toeplitz, Ueber Rachitis und ihre Behandlung mit Phosphor. Breslauer 
ärztl. Zeitschr. 1886. No. 23. 

3) Schabanowa, Phosphorbehandlung der Rachitis. .Jahrb. für Kindcr- 
heilk. 1889. 

4) Henoch, Vorlesungen über Kinderkrankheiten. Russische Uebersetzung. 
1890. S. 941. 

5) Baginsky, Lehrbuch der Kinderkrankheiten. Russische Uebersetzung. 
1897. Bd. I. S. 340. 

6) Neu mann, Ueber die Behandlung der Kinderkrankheiten. Russische Ueber¬ 
setzung. 1901. No. 68. 

7) Vierordt, Rachitis und Osteomalazie. Nothnagels Spez. Pathol. und Ther. 
VII, 1, S. 108. 1896. 

8) Hagenbach-Burckhardt, Behandlung der Rachitis in Penzoldt-Stinzings 
Therapie. 18%. 

9) Biedert, Handbuch der Kinderkrankheiten. 11. Aull. 1897. 

10) Heubner, Lehrbuch der Kinderheilkunde. I. 1903. S. 692. 

11) Stöltzner, Pathologie und Therapie der Rachitis. Berlin 1904. — Rachitis 
im Handbuch der Kinderheilkunde von Pllaundler-Schlossmann. 1906, I, 1. S. 615. 

12) Bend ix, Lehrbuch der Kinderheilkunde. Dritte Auflage. 1%3. 

13) Filatow, Semiotik und Diagnostik. 1891. S. 459 (russ.). 

14) Wegner, Der Einfluss des Phosphors auf den Organismus. Virchows Arch, 
1872. Bd. 55. 
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0,00015 Phosphor pro die in Pillenform 1 ) verabreichte, konnte er nach verhältnis¬ 
mässig kurzer Zeit (bei schnell wachsenden jungen Kaninchen bereits nach 10 Tagen, 
bei langsamer erfolgendem Wachstum nach etwa 3 Wochen) konstatieren, dass an 
allen den Stellen, wo sich aus Knorpel physiologisch Knochensubstanz entwickelt, 
ein Gewebe erzeugt wird, das wie die Knochenmasse an der Rinde der Röhrenknochen 
vollkommen gleichmässig, solide und kompakt erscheint. Die Substanz der Phosphor¬ 
schicht zeigte sich bei mikroskopischer Untersuchung als wirklicher wohlgebildeter 
Knochen; die grossen Markräume waren reduziert bis zur gewöhnlichen Weite der 
Haversischen Kanäle der kompakten Knochensubstanz. Der Entwickelungsmodus aus 
dem Knorpel war derselbe wie gewöhnlich, nur mit dem Unterschiede, dass der bei 
weitem grösste Teil der proliferierten Knorpelzellen nicht in Markzellen, sondern in 
Knochenkörperchen umgewandelt wurde. Im Prinzip gleich, obgleich nicht so leicht 
erkennbar, ist die Modifikation der periostalen, das Dickenwachstum haupsächlich 
liefernden Appositionsvorgänge, da auch hier eine auf Kosten der Gefässräume der 
Haversischen Kanäle verdichtete Knochenmasse angelagert wurde. Erstreckte sich die 
Fütterung über eine beträchtlichere Zeit, namentlich mit relativ starken Dosen, so 
wurde, wie es schien, auch die vor der Fütterung bereits gebildete Rindensubstanz der 
Röhrenknochen in ähnlicher Weise sekundär sklerosiert, wie die während der Zeit 
seiner Einwirkung neugebildete. Durch lange fortgesetzte Anwendung grosser Dosen 
gelangte man so zu einer ziemlich beträchlichen Verengerung der Haversischen Kanäle 
in toto. Ein ähnliches Verhältnis fand Verfasser bei dem Wachstum der platten 
Knochen vom Periost und von dem histologischen Aequivalent desselben, der Naht¬ 
substanz aus. Gab Verfasser Phosphor in kleinen Dosen den Tieren, nachdem das 
Wachstum der Knochen vollendet war, so erzielte er bei erwachsenen Kaninchen bloss 
eine unbedeutende nachträgliche Ossifikation, die ein gewisses geringes Mass nicht 
überschritt, bei Hühnern dagegen gelang es eine faktische Verschliessung der Mark¬ 
höhle durch Knochensubstanz zu erreichen. Verfasser erwähnt auch die Wirkung des 
Phosphors auf Hunde und Katzen und bemerkt, dass diese Tiere relativ sehr empfind¬ 
lich gegen den Phosphor sind. 

Weiter verweist Wegner auf das äusserst interessante Faktum, dass unter dem 
gleichzeitigen Einfluss der Phosphorfütterung und der Entziehung anorganischer Sub¬ 
stanzen, namentlich des Kalkes, der Wachstumsmodus der Knochen eine Aenderung 
erfährt, die auf das vollkommenste dem entspricht, was wir beimMenchen als Rachitis 
zu bezeichnen gewöhnt sind. 

Bald nach der Veröffentlichung der erwähnten Versuche Wegners wurden sie 
von Maas 2 ) wiederholt und bestätigt. 

Weiter fütterte Korsakoff 3 ) zwei Hunde mit kalksalzarmer Nahrung und ver¬ 
abreichte ihnen gleichzeitig Phosphorpillen zu 0,00015 Phosphor; der eine Hund er¬ 
hielt 2 Pillen täglich, der zweite 4 Pillen. Die Veränderungen an den Knochen, die 
auftraten, waren dieselben, wie man sie bei Fütterung mit kalksalzarmer Nahrung ohne 
Phosphor erhält. Korsakoff konnte also nicht die Angaben Wegners über die 
Wirkung des Phosphors auf die Knochen bei gleichzeitiger Beschränkung der Kalk¬ 
zufuhr bestätigen. Was die Wirkung des Phosphors ohne Aenderung in der Nahrung 

1) In die Arbeit Wegners hat sich offenbar ein Druckfehler eingeschlichen: die 
Phosphordosis für ein junges Kaninchen ist mit 0,0015 angegeben während im Rezept 
für die Pillen 0,03 Phosphor auf 200 Pillen genommen wird, d. h. 0,00015 Phosphor 
pro Pille. 

2) Maas, Uebr den Einfluss gewisser Arzneistoffe auf das Knochensystem und 
ihren Wert für die chirurgische Therapie. Tageblatt der 45. Versammlung deutscher 
Naturforscher und Aerzte in Leipzig, 1872. 

3) Korsakoff, Beitrag zur Pathogenese der Rachitis. Dissert. Moskau 1883 
(russisch). 
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anbelangt, so gab Korsakoff infolge des Druckfehlers in der Arbeit Wugners (s. a. 
Anmerkung) 3 Hunden eine lOmal grössere Dosis —0,0015 und sogar 0,00o pro die; 
es ist daher nicht wunderbar, dass sie bald an Vergiftung zu Grunde gingen. 

Kassowitz 1 ) unterwarf die Versuche Wegners einer Nachprüfung mit der 
Absicht, den Bau der sogenannten Phosphorschicht näher zu untersuchen. Bei 
jungen Kaninchen bildete sich unter dem Einfluss einer täglichen Dosis von 0,00015 
Phosphor (in Pillenform) zwischen der Knorpelfuge und der Spongiosa der Diaphyse 
ein breiter, weisser, dichter Saum, 2—5mal breiter als in der Norm. Die ganze durch 
Phosphorfütterung hervorgebrachte Verdichtungsschicht war nichts anderes, als die 
abnorm verbreiterte Zone der Knorpelverkalkung, der primären Markräume und der 
metaplastischen Ossifikation des Knorpels. Die verlängerten Markräume waren viel 
schmäler, in viel grösseren Distanzen von einander angeordnet und fast der ganzen 
Länge nach unverzweigt. Kassowitz kam zum Schluss, dass man es offenbar mit 
einer Verzögerung und Hemmung in der Resorption und Markraumbildung also in 
letzter Substanz mit einer Hemmung der Gefässbildung und Gefässentwickelung zu 
thun hat. 

Wir sehen also in der Beschreibung der Phosphorschicht Wegners und Kasso- 
\vitz ? einen grossen Unterschied. Während Wegner von richtigem festen Knochen¬ 
gewebe spricht, handelt es sich nach Kassowitz nur um Knorpelverkalkung. 

Weiter ist in den Versuchen Kassowitz* bemerkenswert, dass eine unbedeu¬ 
tende Vergrösserung der Phosphordosis bei den Kaninchen den entgegengesetzten 
Effekt hervorruft. Bei einem Kaninchen der vorigen Gruppe, das 30 Tage, wie alle 
übrigen, 0,00015 Phosphor pro die erhalten hatte und dann 12 Tage die doppelte 
Dosis bekam, „hatte man esmit einem ganz entschiedenen Reizzustande in demGefäss- 
system der Knochen zu tun u . Bei einer Dosis von 0,0004 pro die war bei den 
Kaninchen „die Knorpelfuge zwar deutlich verbreitert, die Phosphorschicht hatte aber 
ein weniger dichtes Aussehen wie bei geringerer Dosis. Bei einem jungen Huhn, das 
24 Tage zu 0,0002 und 20 Tage zu 0,0004 Phosphor erhalten hatte, fand sich eine 
Ablösung fast sämtlicher Epiphysen an den Röhrenknochen der unteren Extremitäten. 
Dabei erschienen alle Diaphysen verdickt, die Markhöhle auf den Längsschnitten ver¬ 
kleinert und grösstenteils mit einer grobgitterförmigen Knochenbildung ausgefüllt. 
Mit der schwächeren Dosis von 0,0001 erzielte Verfasser später auch an Hühnern ganz 
reine Verdichtungserscheinungen, auch wenn er diese Dosis nur jeden anderen und 
selbst jeden dritten Tag verabfolgte. Eine solche Verschliessung der Markhöhle durch 
feste Knochensubstanz bei Hühnern, wie sie Wegner beschreibt, gelang es Kasso¬ 
witz nicht zu erhalten. Nur durch längere Zeit (3 bis 4 Monate) fortgesetzte und 
allmählich (von 0,0001—0,0003 pro die) steigende Phosphorgaben, durch welche sehr 
bedeutende Reizungserscheinungen, osteoide Auflagerungen auf die Aussenflächo der 
Diaphysen, bedeutende rarefizierende Ostitis in der Kompakt», übermässige Wuche¬ 
rung des stark vaskularisierten Knorpels hervorgerufen wurden, war die Markhöhle 
nicht etwa, wie Wegner sagt, mit einer kompakten Knochensubstanz ausgefüllt, son¬ 
dern mit einer sehr unregelmässigen, grossmaschigen, sehr blutreichen Knochenneu¬ 
bildung, deren Bälkchen den Charakter eines osteoiden geflechtartigen Knochengewebes 
jüngster Bildung an sich trugen. 

Nach Kassowi tz kann man also, im Gegensatz zu Wegner, „auchohne kalkfreies 
Putter einzig und allein durch grössere Dosen von Phosphor sowohl bei Kaninchen, 
als auch ganz besonders leicht bei Hühnern, einen entzündlichen Prozess im Knochen, 
im ossifizierenden Knorpel, im Periost und im Knochenmark horvorrufen, welcher 
in seiner massigen Entwickelung die frappanteste Aehnlichkeit mit der rachitischen 
Alfoktion darbietet“. 

1) Kassowitz, Die Phosphorbehandlung der Rachitis. Zeitschrift für kl in. 
Med. 1884. Bd. 7. 

Zt'itschr. f. Ivlin. Me'lr/.ui. IM. *»7. II. .'» »>. 
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Die Frage von der Einwirkung des Phosphors auf die Knochen der Tiere ist 
auch noch von Rissei 1 ) untersucht worden. Kissel experimentierte hauptsäch¬ 
lich mit jungen Hunden und nur teilweise mit Kaninchen und verabfolgte ihnen den 
Phosphor nicht in Pillenform, wie die vorigen Autoren, sondern in Oellösung (1:2(MJ0 
Ol. Amygd.), von welcher 1 Tropfen 0,00001 Phosphor enthielt. Er teilte die Tiere 
in drei Kategorien nach der Dosis des verabfolgten Phosphors und kam zum Schluss, 
dass 10 cmg (0,0001) Phosphor auf 1 kg Gewicht bei jungen Hunde das volle Bild 
einer chronischen Vergiftung mit scharf ausgeprägten Erscheinungen eines atrophi¬ 
schen Prozesses an den Ablagerungsstellen des jungen Knochens hervorrufen. 5 cmg 
(0,00005) Phosphor auf 1 kg Gewicht die normale Entwickelung des jungen Organis¬ 
mus beeinträchtigen, und erst 3,3 cmg(0,000033) Phosphor auf lkgGewicht ganz un¬ 
schädlich bleiben. Verfasser gelang es kein einziges Mal ein Bild zu erhalten, das den 
von Wegner seiner Arbeit beigefügten Bildern ähnlich gewesen wäre. Er kommt daher 
zum Schluss: „Esgiebt keinen Grund zum Phosphorgebrauch bei Knochenkrankheiten a . 

Das Gesamtergebnis der Arbeit Kissels steht also in diametralem Gegensatz 
zu den Resultaten Wegners! In der Anmerkung zur Arbeit Kissels sagt Virchow, 
auf diesen Widerspruch hinweisend: „Die Beweisstücke für Wegners Angaben be¬ 
finden sich noch heute (1896) in der Sammlung des pathologisch-anatomischen Instituts 
zu Berlin. An ihrer Beweiskraft zu zweifeln, scheint mir trotz der Arbeit des Herrn 
Kissel unmöglich“. Virchow richtet an seine Mitarbeiter die Aufforderung, durch 
weitere Experimente den Grund der Differenz zu ermitteln. 

Eine solche Kontrollarbeit erschien tatsächlich im Jahre 1898 aus der Klinik 
Heubners. Miwa und Stoeltzner 2 ) hatten Versuche an Hunden und Hühnern 
gemacht. Den Phosphor hatten sie nach dem Beispiel Wegners und Kassowitz' 
in Pillen zu 0,0002 Phosphor pro Pille verabreicht, Kaninchen 2 Pillen, Hühnern — 
1 Pille täglich. Ihre Resultate waren die folgenden: sie fanden bei dem Kaninchen 
No. 1 und dem Huhn No. 1 ganz normale Verhältnisse, bei den Kaninchen No. 2 
und 3 und dem Huhn No. 2 nur eine mehr oder weniger beträchtliche Verminderung 
der Apposition, schliesslich aber bei dem Kaninchen No. 4 und dem Huhn No. 3 
zwar nicht an allen, aber an einer Reihe von Spongiosen die Zeichen der Sklerose. 

Ungeachtet dieses Untersuchungsergebnisses kommen die Verfasser zum Schluss, 
dass ihre Untersuchungen die Behauptungen von Wegner bestätigen und ferner be¬ 
sonders eindringlich darauf hinweisen, dass die Fütterung, um überhaupt einen Effekt 
zu haben, mindestens mehrere Wochen fortgesetzt werden muss. Den Misserfolg 
Kissels erklären sie dadurch, dass er hauptsächlich mit Hunden experimentierte, eine 
kleinere Dosis Phosphor und diese nicht in Pillcnform, sondern, zum Unterschiede von 
Wegner und Kassowitz, in Oel gelöst verabfolgte. 

Wir sehen, die Resultate der Versuche Miwas und Stoeltzners bleiben weit 
hinter den Angaben Wegners zurück, und ebensowenig befriedigt ihre Erklärung 
der negativen Resultate Kissels. Kindern gibt ja kein Mensch Phosphor in Pillen¬ 
form, sondern auf den Rat Kassowitzs fast immer in Oel, und uns interessiert es 
ja am meisten das Resultat der Phosphorwirkung auf Tiere gerade in dieser Verord- 
nungsform. Dass Kissel auch nicht zu kleine Dosen gegeben hat, geht daraus hervor, 
dass er schon deutliche Vergiftungserscheinungen (körnige fettige Degeneration der 
Leber) erhielt. Was aber den Umstand anbelangt, dass Kissel hauptsächlich an 
Hunden experimentierte, so erwähnt ja Wegner in seiner Arbeit auch die Wirkung 
auf Hunde, und hatte ja Kissel in der 3. Kategorie der Versuche ausser 6 Hunden 

1) Kissel, L eber die pathologisch-anatomischen Veränderungen in den Knochen 
wachsender Tiere unter dem Einfluss minimaler Phosphordosen. Virchows Archiv. 
1896. Bd. 114. 

2) Miwa und Stoeltzner, Hat die Phosphorbehandlung der Rachitis eine 
wissenschaftliche Begründung? Jahrbuch f. Kinderheilkunde. 1898. Bd. 47. 
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auch noch 5 Kaninchen, die freilich bedeutend — ungefähr 5mal — woniger Phos¬ 
phor erhielten, als die Kaninchen Wegners. 

Aus dem obenstehenden Ueberblick über die Literatur ersehen wir 
jedenfalls, dass die Frage von der Wirkung des Phosphors auf die 
Knochen gesunder Tiere durchaus nicht als definitiv entschieden angesehen 
werden kann. Wenn man Miwa und Stoeltzner darin beistimmt, dass 
das negative Resultat Kissels darauf zurückzuführen ist, dass er mit 
Hunden experimentierte, d. h. dass Phosphor nur auf die Knochen von 
Kaninchen und Hühnern wirkt, die Knochen der Hunde aber unbeeinflusst 
lässt, so fragt es sich, welches Recht wir wohl haben, die Resultate von 
Versuchen an Kaninchen und Hühnern auf den Menschen zu übertragen? 
Mit anderen Worten, wenn es eine Gruppe von Tieren gibt, auf die 
Phosphor wirkt und eine andere Gruppe, auf die er nicht wirkt, so muss 
man es erst klarstellen, zu welcher Gruppe der Mensch gehört. 

Bezüglich der Wirkung des Phosphors auf die Knochen des gesunden 
Kindes haben wir keine anatomischen Befunde, ausser einer Angabe von 
Wegner. Er sagt: „Ich bin in der Lage gewesen, die vollkommene 
Analogie der Vorgänge beim Menschen, wenn auch nur in den Anfängen, 
konstatieren zu können an einem Kinde, das an chronischer Broncho¬ 
pneumonie und allgemeiner Skrophulose leidend zur Sektion kam, nach¬ 
dem es wegen schwächlicher Entwickelung des Knochensystems 2 1 /, Monate 
kleine Dosen von Phosphor bekommen hatte.“ Ausführlich beschreibt 
jedoch Wegner den anatomischen Bau der Knochen in diesem Falle nicht. 

Es ist also durchaus nicht bewiesen, dass Phosphor eine Wirkung 
auf die Knochen gesunder Kinder ausübt, aber wenn man auch annimmt, 
dass es so ist, so bleibt dennoch der Gedankengang Kassowitz’: wenn 
Phosphor auf gesunde Knochen einwirkt, so muss er auch auf rachitische 
Knochen wirken, — nicht recht verständlich. Wir haben nicht die ge¬ 
ringsten anatomischen Daten zu Gunsten dieser Annahme. Wegner 
sagt in seiner Arbeit: „Die Schwierigkeiten sind, wenigstens für den 
exakten anatomischen Nachweis, so gross, dass ich für meine Person, 
nachdem ich eine gewisse Zahl von rachitischen Knochen untersucht 
habe, auf deren Entwicklung der Phosphor allerdings nur kurze Zeit 
mit eingewirkt hatte, mich für jetzt für völlig ausser stände halte, über 
den Einfluss des Phosphors auf die Rachitis ein Urteil zu fällen.“ Un¬ 
längst teilte Stoeltzner 1 ) die Resultate der histologischen Untersuchung 
der Knochen von 3 Rachitisfällen, die mit Phosphor behandelt waren, 
mit. ln einem der untersuchten Knochen gelang es, eine Phosphor¬ 
sklerose nachzuweisen. Wir müssen uns also vollständig der Ansicht 
Kissels und Stoeltzncrs ansehliesscn, dass die Behandlung der 
Rachitis mit Phosphor der wissenschaftlichen Begründung entbehrt. 

1) Stoeltzner, Die Einwirkung des Phosphors auf den rachitischen Knochen¬ 
prozess. 75. Versammlung deutscher Naturf. und Aerzle in Kassel. September 1903. 
Berliner klin. Wochonschr. 1903. 42. 
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Wenn anatomische Beweise für die Wirkung des Phosphors auf die 
Rachitis fehlen, die klinischen Beobachtungen aber zu gunsten einer 
heilenden Wirkung auf die rachitischen Knochen sprechen, so tritt der 
Gedanke nahe, ob man nicht diese Wirkung auf chemischem Wege 
nachweisen kann, bei Lebzeiten des Kranken, indem man den Einfluss 
des Phosphors auf den Kalkstoffwechsel bei Rachitischen untersucht. 

Ich will hier nicht näher auf die Frage vom Kalkstoffwechsel bei Rachitis ein- 
gehen, da ich sie in einer besonderen Arbeit behandeln werde, ich möchte nur darauf 
hin weisen, dass wir sehr wenige vollständige Versuche über den Kalkstoffwechsel bei 
Rachitis besitzen. Bis jetzt wurde hauptsächlich der Harn untersucht, nur teilweise 
auch die Fäzes und wurde die Menge des in der Nahrung zugeführten Kalkes ganz 
ausser acht gelassen. Diese einseitigen Untersuchungen hatten sehr widersprechende 
Resultate zur Folge. Doch wie auch der Kalkstoffwechsel bei der Rachitis sein möge, 
wenn die klinischen Beobachtungen über die Beschleunigung der Genesung von der 
Rachitis und dem Einfluss von Phosphor richtig sind, — so sind wir in jedem Falle 
berechtigt eine deutliche Einwirkung des Phosphors auf die Retention des Kalkes 
bei Rachitischen zu erwarten und zwar auf Grund folgender Uebcrlegungen. Bis heute 
gilt es als unerschütterte Tatsache, die schon längst durch die älteren Untersuchungen 
von Bibra 1 ), Friedleben 2 ), Zalesky 3 ) und neuere von Brubacher 4 ) u. a. fest- 
gestellt ist, dass die chemische Zusammensetzung der rachitischen Knochen sich stark 
von den normalen unterscheidet, wobei die Menge des Kalkes in schweren Fällen von 
Rachitis um mehr als das Doppelte gegenüber der Norm vermindert sein kann. Ohne 
weiter auf die Arbeiten der genannten Autoren einzugehen, will ich hier die Resultate 
meiner eigenen Untersuchungen über den Kalkgehalt der Knochen gesunder und 
rachitischer Kinder wiedergeben. 5 ) 


Kalkgebrauch in frischen Knochen gesunder und rachitischer Kinder nach eigenen 

Untersuchungen. 


Alter 

Diagnose 

Rippe 

Tibia 

Femur 

Os 

parietale 

Os 

occipitale 

Neugeboren. 

Gesund 

_ 

24,84 pCt. 

25,46 pCt. 

27,79 pCt. 

27,86 pCt. 

7Vs Monate 


•25.-2S pCt. 

— 

— 

— 

27,38 . 

6 Monate 

Rachitis 

16,85 pCt 

18,47 „ 

— 

— 

20,94 pCt. 

9 

„ 

15,65 „ 

— 

— 

— 

19,00 . 

11 


15,98 " 

17,19 „ 

— 

— 

24,11 „ 

1 Jahr 4 Monate 

Rachitis und 
Anacmia spl. 

4,197 „ 

— 

— 

— 

— 

1 .. 7 „ 

Rachitis 

5,78 „ ! 

— 

— 

— 

— 

1.8.. 

•• 

16,65 „ 

— 

— 

— 

21,7 pU. 


1) Bibra, Chemische Untersuchungen über die Knochen undZähne des Menschen 
und der Wirbeltiere. 1844. 

T) Fried leben, Beiträge zur Kenntnis der physikalischen und chemischen Kon¬ 
stitution wachsender und rachitischer Kinder. Jahrbuch f. Kinderheilkunde. 1860. Bd. III. 

3) Zalesky, Medizinisch-chemische Untersuchungen aus dem Laboratorium für 
angewandte ( hemie in Tübingen. Herausgegeben von F. Hoppe-Seylcr. 1. Heft. 1866. 

4i Brubacher, Uebcr den Gehalt an anorganischen Stoffen, besonders an Kalk 
in den Knochen und Organen normaler und rachitischer Kinder. Zeitschr. f. Biologie. 
ISMO. Bd. 27. 

7>) Bei der Untersuchung von Rippen und den Röhrenknochen der Extremitäten 
nahm i<*h nicht den ganzen Knochen, sondern nur die Diaphvse. 
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lm allgemeinen kann man also den Kalkgehalt der verschiedenen Knochen bei 
gesunden Kindern zu 25—28pCt. annehmen, bei rachitischen dagegen, ganz besonders 
schwere Fälle ausgenommen, zu IG—22 pCt., d. h. im Mittel um 25—40 pCt. geringer 
als bei den gesunden Kindern. 

Nehmen wir jetzt an, wir haben vor uns ein rachitisches iy 2 /jähriges Kind im 
Gewichte von 12000 g. Berechnen wir jetzt das Gewicht der Asche eines gesunden 
Kindes mit 3pCt. des Körpergewichts und deren Kalkgehalt mit 40pCt. — (die ein¬ 
schlägige Literatur siehe im Kapitel „Resultate und Schlussfolgerungen“) —, so er¬ 
gibt es sich, dass die Kalkmenge eines gesunden Kindes 1,2pCt. des Körpergewichts 
ausnmeht. Folglich müsste man in unserem Falle, wenn das Kind gesund wäre, bei 
einem Körpergewicht von 12000 g im ganzen 144 g Kalk voraussetzen. Da nun in den 
Weichteilen der Kalkgehalt ein ganz geringfügiger (nach Brubacher nicht mehr als 
0,01—0,02pCt.) ist, so kann er für die Weichteile des ganzen Organismus nicht mehr 
als 1—2 g betragen und braucht nicht weiter in Betracht gezogen zu werden. Man kann 
also annehmen, dass die ganzen 144 g Kalk im Skelett enthalten sind. Da nun nach 
meinen Untersuchungen in den gewöhnlichen Fällen von Rachitis in den Knochen um 
25—40pCt. Kalk weniger als in der Norm enthalten ist, so muss man bei unserem 
Rachitiker nicht 144 g Kalk, sondern nur 108 oder gar 86 g voraussetzen. Wenn wir 
nun weiter annehmen, dass das Kind unter dem Einfluss der Phosphortherapie ge¬ 
sund wird, und der Mineralgehalt der Knochen wieder die Norm erreicht, so muss 
hierbei im Organismus ein Kalkansatz im Betrage der fehlenden 36 oder gar 58 g 
stattgefunden haben. Eine so bedeutende Aufspeicherung von Kalk im Organismus 
muss sich doch zweifellos deutlich am KalkstolTwechsel bemerkbar machen. 

ln Bezug auf die Wirkung des Phosphors auf die Zusammensetzung der Knochen 
findet sich freilich in der Arbeit Wegners die Angabe, dass die Zusammensetzung 
der Knochen der mit Phosphor gefütterten Tiere sich nicht wesentlich von der Norm 
unterscheidet (organische Substanzen 26—30 pCt., P0 5 28—30 pCt., Kalkgehalt nicht 
erwähnt), aber Wegner spricht doch von der Bildung einer breiten sogenannten 
Phosphorschicht an den Epiphysen und von einem Festerwerden der Diaphysen, folg¬ 
lich muss doch die Menge der Knochensubstanz, wenn auch in unveränderter Zu¬ 
sammensetzung sich vergrössert haben. Möge nun die Phosphorschicht nach Wegner 
aus dichtem echtem Knochengewebe bestehen, oder nach Kassowitz sich als ver¬ 
kalkter Knorpel erweisen, in jedem Falle muss man im allgemeinen eine Vermehrung 
des Kalkgehaltes im Organismus erwarten. Andererseits muss man auch nicht ver¬ 
gessen, dass die Angaben Wegners gesunde Tiere betreffen und bei llachitikern 
gewiss ganz andere Verhältnisse vorliegen. 

In betreff der Frage von dem Einfluss des Phosphors auf den Kalkstolfwechsel 
bei Rachitis existiert keine einzige Beobachtung, wenn man von den Versuchen Roys 
absieht, Versuchen, die einer wissenschaftlichen Kritik nicht stand halten. 

Rey 1 ) bestimmte den Kalk im Harne eines 2 y 4 jährigen Rachitikers, dem er 
täglich 3 Kaffeelöffel Lebertran mit Phosphor (pro die 12,0 01. Jecor. und 0,0012 P. 
gab). Im Laufe von 9 Tagen stieg die Kalkmenge im Harne von 0,119 bis 0,1668 
pro die. Darauf wurde der Phosphor für 2 Wochen fortgelassen und dann wieder 
8 Tage gegeben. Die Kalkmenge im Urin stieg jetzt auf 0,224. Als hierauf der 
Phosphor weggelassen wurde, verminderte sich nach einigen Tagen die Kalkmenge 
auf 0,125. Bei einem andereu Rachitiker vergrösserte sich unter der Einwirkung 
desselben Präparates die Kalkmenge im Urin im Laufe von 9 Tagen auf das Doppelte. 

Auf Grund dieser Versuche kommt Rey zu der Schlussfolgerung: „Darreichung 
von Phosphorleberthran scheint die Kalkresorption vom Darmkanal aus zu be- 

1) Rey (aus der Universitätsklinik in Heidelberg), Weitere klinische Unter¬ 
suchungen über Resorption und Ausscheidung des Kalkes. Deutsche med. Wochen¬ 
schrift. 1895. No. 35. 
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günstigen.“ Dieso Schlussfolgerung Reys beruht auf einer fehlerhaften Voraussetzung 
aller Untersucher, welche bis in die letzte Zeit hinein zur Klärung der Fragen vom 
KalkstofTwechsel sich bloss auf die Untersuchung des Urins beschränkt haben, als ob 
die Kalkmcnge im Harn einen Masstab der resorbierten Kalkmenge vorstellt. Key 
sagt: „Dabei scheint das Verhältnis der Ausscheidungsgrösse durch den Darm zu der¬ 
jenigen durch die Nieren immerhin mit solcher Konstanz festgehalten zu werden, dass 
ein Schluss aus der Harnkalkraenge auf die gesamte ausgeschiedene Kalkmenge und 
damit auch auf die Kalkresorption erlaubt ist.“ Indessen schwankt tatsächlich das 
Verhältnis zwischen dem Harnkalk und dem Kalk im Kot innerhalb sehr weiter 
Grenzen, so dass man aus dem Harnkalk allein durchaus keine Schlüsse, weder auf 
die Resorption noch auf den Kalkansatz ziehen kann. Auf diesen Umstand wiesen 
schon Noorden und Belgardt 1 ) hin, nach deren Untersuchungen der Harnkalk 
zwischen den Grenzwerten von 3,9 bis 28,8 pCt. der gesamten Kalkausscheidung 
schwankt. Als Mittel nimmt Noorden für die Kalkausscheidung durch den Harn 
10 pCt. und durch den Kot 90 pCt. an. 

Nach meinen Untersuchungen verteilte sich die Kalkausscheidung 
auf Harn und Fäzes in folgender Weise: 


Verhältnis der Kalknusschcidnng durch Harn und Kot nach eigenen Untersuchungen. 


Versuch - No. 

Alter 

Diagnose 

Art der Nahrung 

Dauer 

des Versuchs 

Ca O-AusscheiduDg 
durch Harn und Kot 
im Mittel pro die in g! 

o Davon im Harn 

o Davon im Kot 

et- 

Therapie 

1 

3Mon. 3W. 

Gesund 

Mutterbrust 

3 

0,18216 

10,23 

89.77 


2 

11 M. 

Rachitis 


3 

0,26719 

8,55 

91,45 


3 

i j. iy 2 M. 



3 

0,28774 

0.92 

99,08 


4 

3V* 


Milch und Weissbrot 

3 

0,68665 

6,36 

93,64 


5 

2 J. 5 M. 



3 

1,26221 

0,69 

99,31 


6 

idem 

- 

- 

3 

0,50211 

2,09 

97.91 

Phosphor- 

lebcrtran 

7 

2 J. 7 M. 



3 

0.94423 

0,96 

99,04 


8 

idem 

- 

- 

3 

0,42793 

3,97 

96,03 

Phosphor- 

lebertran 

9 

4 J. 

Gesund 


o 

o 

1.44696 

2.30 

97.70 


10 

idem 

- 

* 

3 

1,64334 

2,34 

97,66 

Phosphor- 

lebcrtran 

11 

81/ 2 M. 

Rachitis 

7 Teile Milch 
+5TcileRcisabkocbg. 

1 

0,88908 

0,55 

99,45 


12 

4 J. 

Gesund 

Milch und Weissbrot 

9 

1,44595 

4,23 

95,77 


13 

idem 

* 

r 

20 

1,48215 

4,75 

‘ 95.25 

Phosphor¬ 

lebertran 

14 

2.1. 9 M. 

Rachitis 


12 

0.43189 

11,31 

88,69 

Phosphor- 

lebcrtran 

15 

3.1. 6 M. 

„ 


14 

1,03488 

6,13 

14.51 

83.87 


16 

2 J. 9 M. 

„ 


12 

0,51618 

85.49 


17 

3 J. 6 M. 

T 


5 

1,17141 

5,82 

94.18 


18 

1 J. 5 M. 



3 

0,66254 

0,37 

99,63 


19 

2.T. 10 M. 


m 

12 

0,56558 

13,47 

86,53 


20 

2 J. 11 M. 


- 

12 

0,81183 

11,25 

88,75 



1) Noorden und Belgardt, Zur Pathologie des Kalkstoffwechsels. Berl. klin. 
Wochcnschr. 1894. No. 10. 


Difitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Phosphor in der Therapie der Kachitis. 


463 


Der Harnkalk bildete folglich rainiraum 0,37 pCt., maximuni 
14,51 pCt. der Ge.samtkalkausschcidung. Bei einer solchen Schwankung 
der Kalkausscheidung durch den Harn, wenn sie in einem Falle 39 mal 
grösser sein kann als ein anderes Mal, kann man aus der Harnkalk¬ 
menge keine Folgerungen auf die Gesamtkalkausscheidung ziehen und 
also auch nicht auf die Resorption und Retention. 

Es sind aber auch noch grössere Schwankungen im Verhältnis der Kalkaus¬ 
scheidung durch Harn und Kot möglich, als in meinen und Noordens Unter¬ 
suchungen. Beim Hungern [Munk 1 ), Lehmann, Müller etc. 2 )], beim Diabetes 
[Gerhardt und Schlesinger 3 )] und bciGesunden [die letzteren und Sehe welew 4 )] 
fanden die Verfasser sogar das Verhältnis zwischen der Kalkausscheidung im Harn 
und Kot umgekehrt, d.h. eine grössere Ausscheidung durch den Harn als durch den Kot. 

Gegenwärtig sind die Bedingungen, die auf die Ausscheidung des Kalkes durch 
Harn und Kot von Einlluss sind, schon bis zu einem gewissen Grade klargestellt. 
Diese Einflüsse können einerseits eine Vergrösserung der Kalkausscheidung durch die 
Nieren und Verminderung der Ausscheidung durch den Darm, andererseits — ein 
umgekehrtes Verhalten der Kalkausscheidung hervorrufen. Gerhardt und Schle¬ 
singer haben bewiesen, dass die Ausscheidung des Kalkes im Harne beim Gesunden 
und beim Diabetiker der Ammoniakausscheidung parallel geht und wie diese durch 
Alkalizufuhr herabdriiekbar ist. Sie wiesen auch nach, dass die Kalkausfuhr mit dem 
Flame besonders hohe Werte unter dem Einflüsse abnormer Säurebildung (Azidose) 
annimmt, wobei sowohl Kalk wie Ammoniak zur Neutralisation dieser Säuren (Azeton, 
Azetessigsäure und ^-Oxybuttersäure) dienen. Da Hungernde (Cetti) reichlich Azeton 
und Azetessigsäure Ausscheiden, so muss man annehmen, dass für die vermehrte 
Kalkausscheidung durch den Harn beim Hungern auch die Vergiftung mit abnormen 
Säuren verantwortlich zu machen ist. Andererseits kann die Harnkalkmenge ver¬ 
mindert sein infolge einer grossen Menge von freien Fettsäuren im Darm, wobei dann 
auch Kalk, der schon resorbiert ist, zur Neutralisierung dieser Säuren und Bildung 
von Kalkseifen in den Darm zurück ausgeschieden wird [Versuche Schlesingers 5 ) 
mit Unterbindung des Gallenganges und Entfernung des Pankreas]. Es können also 
im Organismus selbst Bedingungen vorhanden sein, die das Verhältnis zwischen der 
Kalkausscheidung durch den Harn und durch den Kot verändern. Da wir jetzt dank 
den Untersuchungen der Breslauer Schule wissen, wie häufig bei Kindern infolge von 
Verdauungsstörungen Säurevergiftung (Azidose) beobachtet wird und andererseits bei 
ihnen auch nicht selten Störungen der Fettresorption Vorkommen, so müssen gerade 
bei Kindern die oben genannten Bedingungen, welche das Verhältnis zwischen Harn- 
und Kotkalk stören, eine grosse Rolle spielen. 

Wenn man eine Reihe von Versuchen über KalkstofTwechsel an 
einem und demselben Kranken in kurzen Zwischenpausen anstellt, also, 

1) Munk, Bericht über die Ergebnisse des an Cetti ausgeführten Hungerver¬ 
suchs. Ueber die Ausfuhr des Stickstoffs und der Aschebestandteile durch den Harn. 
Berlin, klin. Wochenschr. 1887. No. 24. 

2) Lehmann, Müller etc. Virch. Arch. Suppl. zu Bd. 131. 1893. 

3) D. Gerhardt und W. Schlesinger, Ueber die Kalk- und Magnesiaaus¬ 
scheidung beim Diabetes melitus und ihre Beziehung zur Ausscheidung abnormer 
Säuren (Azidose). Archiv f. experimentelle Pathologie und Pharmakologie, Bd.42.1889. 

4) Schew T elew', Ueber den Einfluss des Traubenzuckers auf die Kalkauschei- 
dung bei der Arteriosklerose. Dissert. St. Petersburg 1897. 

5) W. Schlesinger, Ueber Störungen der Fettresorption und ihre Beziehung zur 
Ausscheidung von Kalk, Magnesia und Ammoniak. Zcitschr. f. klin. Med. Bd.öA. 1904. 
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wie man meinen sollte, unter den gleichen Bedingungen für die Ver¬ 
teilung der Kalkausscheidung auf Harn und Kot, so beobachtet man 
auch dann, wie meine Untersuchungen zeigen, bedeutende Schwankungen 
im Verhältnis des Harnkalks und des Kotkalks, natürlich innerhalb viel 
kleinerer Grenzen, als bei verschiedenen Personen oder einer und der¬ 
selben aber zu verschiedenen Zeiten. Wenn man nach den absoluten 
Ziffern der in 24 Stunden im Harn ausgeschiedenen Kalkmengen urteilen 
will, so lehren die Versuche, dass in einem Teil der Fälle die Ver¬ 
mehrung der Harnkalkmenge einer vermehrten Kalkresorption und 
Retention (wie bei Rey) parallel geht (Versuche I und II, 111 und IV, 
IX und \j, in anderen Fällen dagegen gerade umgekehrt eine verminderte 
Kalkresorption und Retention von erhöhter Kalkausscheidung durch den 
Harn begleitet wird (Versuche V und VI, VII, VIII). Dieses letztere 
Verhalten muss man als Regel ansehen 1 ), und es ist ja auch a priori 
verständlich. Wenn wir, wie cs Rey tut, annehmen, dass in einem ge¬ 
gebenen Falle bei einer Reihe von Versuchen zwischen der Kalkaus¬ 
scheidung durch den Harn und den Kot ein stets gleichbleibendes Ver¬ 
hältnis existiert, so würde eine absolute Steigerung der Harnkalkmengen 
auf eine Vermehrung der gesamten Kalkausscheidung (durch Harn und 
Kot) hinweison und folglich bei gleichbleibender Kalkzufuhr durch die 
Nahrung, wie es bei Rey der Fall ist, auch auf eine Herabsetzung der 
Kalkresorption und -Ansatz. Folglich müsste man auf Grund der 
theoretischen Ueberlegungen Reys zu einem Resultate kommen, das den 
Folgerungen Reys diametral entgegengesetzt ist, nämlich dass der 
Phosphor die Kalkresorption herabsetzt und nicht erhöht. 

Die Angaben Reys, dass Phosphor die Kalkresorption bei Rachitis 
erhöht, halten also gegenüber einer wissenschaftlichen Kritik nicht Stand 
und es kommt darauf hinaus, dass diese Frage nur auf Grund voll¬ 
ständiger Kalkstoffwechsel versuche gelöst werden kann. Solche Ver¬ 
suche zur Untersuchung der Wirkung des Phosphors auf Rachitiker 
sind, wie ich schon erwähnte, nicht angestellt worden, doch existiert eine 
analoge Untersuchung bei kindlicher Osteomalazie [His 2 )]. Der Ver¬ 
such erstreckte sich über 27 Tage. Während der 11 tägigen Vorperiode 
war die mittlere tägliche Kalkbilanz negativ — 0,073 CaO. Während 
der folgenden 9 tägigen Hauptperiode erhielt der Kranke täglich 1 mg 
Phosphor in Oel und die tägliche Kalkbilanz war positiv -f- 0,301 CaO. 
Darauf wurde der Phosphor wieder fortgelassen und während der 7 tägigen 

1) Bei Obern diirf fer (Die Wirkung der Chinasäure auf den Kalkstofl'wechsel 
des Menschen. Beil. klin. Wochenschr. 1904. No. 41) stieg auch mit Zunahme der 
Kalkausscheidung durch den Kot, also mit Verschlechterung der Kalkresorption und 
-Retention, die tägliche Harnkalkmenge (in der 1. Periode 0,046 Ca, in der 11. 
— 0,0791, in der IJI. — 0,0S72). 

2) His, Zur Phosphortherapie bei Osteomalazie. Deutsches Arcli. f. klin. Med. 
Bd. 7ä. (Nach Versuchen von Dr. Sauerbruch.) 
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Nachperiode war die Kalkbilanz wieder negativ — 0,174 CaO pro die. 
Auf Grund dieser Beobachtung folgert Prof. His, dass die Darreichung von 
Phosphor den Kalkansatz bei Osteomalazie im günstigen Sinne beeinllusst. 

Eigene Untersuchungen. Untersuchungsmethode. 

In Anbetracht des Gesagten entsehloss ich mich, als ich mich mit 
der Untersuchung des Stoffwechsels bei Rachitis beschäftigte, die Frage 
vom Einfluss des Phosphors auf den Kalkstoffwechsel bei Rachitis 
durch Anstellung vollständiger Stoffwechselversuche einer Untersuchung 
zu unterziehen. Gegenwärtig kann ich im ganzen über 14 Versuche an 
3 Kindern berichten: 2 rachitischen und einem gesunden, wobei in 
6 Versuchen ausser dem Kalk auch der Phosphor- und Stickstoff¬ 
wechsel .untersucht wurde, bei den 8 übrigen nur der Kalkstoffwechsel. 

Die Nahrung war in allen Fällen eine einförmige und bestand aus Vollmilch 
und Weissbrot. Diese Nahrung wurde schon 5—7 Tage vor dem Beginn der Ver¬ 
suche verordnet, damit die Reste früherer andersartiger Nahrung ausgeschieden 
werden konnten. Während der Versuche wurde die Milch in gebrauchsfertigem ge¬ 
kochten Zustande abgemessen und das Weissbrot abgewogen. Jeden Tag wurde 
frische Nahrung verabfolgt, und dabei das vom vorigen Tage nachgebliebcne, nicht 
verzehrte Milch- und Brotquantum bestimmt. Die Nahrung wurde stets in reichlicher 
Menge verabfolgt und den Kindern anheimgestellt zu essen, wieviel sie wollten. Ge¬ 
füttert wurden die Kinder immer von der Wärterin, wobei das Brot in die Milch ge¬ 
bröckelt wurde, und ganz besonders darauf geachtet wurde, dass nichts verloren gehe. 
Von den Resten des vergangenen Tages wurde ein zur ausgetrunkenen Milch in 
bestimmtem Prozentverhältnis stehendes Quantum Milch abgemessen und ein zum ver¬ 
zehrten Brote in bestimmtem Prozentverhältnis stehendes Quantum Brot (möglichst 
gleichmässig aus Rinde und weichem Teil bestehend) abgewogen; diese Mengen 
dienten dann zur Untersuchung, welche für den ganzen Versuch mit einem Mal ge¬ 
macht wurde. Solche Nahrungsanalysen wurden nur bei den 6 Versuchen ausgeführt, 
wo ausser dem KalkstolTwechsel auch der Phosphor- und N-StolTwechsel untersucht 
wurde. Diese Versuche dauerten je 3 Tage. Als es aber während der Versuche sich 
als wünschenswert herausstellte, jeden einzelnen Versuch möglichst lange auszudehnen, 
da beschloss ich mich auf die Untersuchung des Urins und des Kotes zu beschränken, 
die ich dann nach Perioden von 5—7 Tagen ausführte. Die Milch so lange unver¬ 
ändert zu erhalten erwies sich als unmöglich (es war Sommer und sie wurde sauer) 
und ich bestimmte bei diesen Versuchen den Kalkgehalt der Milch und des Brotes 
durch Berechnung, der ich die mittlere Zahl aus meinen eigenen Untersuchungen bei 
den erwähnten 6 und noch anderen Versuchen, die nicht zu dieser Arbeit gehören, 
zu Grunde legte. Ich tat das leichten Herzens, und glaube, dass es von keinem 
wesentlichen Einfluss auf die Genauigkeit der erhaltenen Resultate gewesen ist. Die 
Milch erhalten wir in der Kinderklinik gekocht aus dem allgemeinen Vorrat, der täg¬ 
lich für das ganze Peter Paul-Hospital mit einem Krankenbestande von 900—1000 
angeführt wird. Eine solche gemischte Milch hat, wie es sich erwies, einen sehr 
gleichmässigen Kalkgehalt. Im Weissbrot dagegen schwankt freilich der Kalkgehalt 
bedeutend, aber die Kalkmenge ist hier so gering, dass pro die mit dem Brote nur 
einige Zentigramme zugeführt werden, daher kann auch ein gröberer Fehler in Betreff 
des Brotes nicht die Gesamtsumme des in der Milch und im Brote zugeführten Kalkes 
beeinilussen. Zum Belege führe ich hier den Prozentgehalt an Kalk in der Milch 
und dem Weissbrote nach meinen Untersuchungen bei den 6 Versuchen, die zu dieser 
Arbeit gehören, an. 
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CaO der Milch 

CaO des Brote 

5. Tarakanow . 

. 0,1743 pCt. 

0,0535 pCt. 

6. 

0,17544 pCt. 

0,07564 pCt. 

7. „ 

0,17972pG't. 

0,028 pCt. 

8. 

. 0,17692 pCt. 

0,03456 pCt. 

9. Jaresko . 

. 0,17372pCt. 

0,02635 pCt. 

0 . ,, . . 

. . . 0,16012pCt. 

Mittel 0,17337 pCt. 

0,03068 pCt. 


Wenn inan vom 10. Versuch, bei dem ein geringer Kalkgehalt gefunden wurde, 
absieht, so schwankt bei den übrigen Untersuchungen der Kalkgehalt in sehr engen 
Grenzen. Das Maximum — 0,17972pCt. — welches wir beim 7. Versuch finden, 
weicht von der Mittelzahl 0,17337pCt. nur um 3,5pCt. ab, und bei den übrigen Ver¬ 
suchen ist die Abweichung noch geringer. Ein Fehler von weniger als 3,5pCt. nähert 
sich der Grenze der Genauigkeit der chemischen Analyse. Ich habe daher als Mittel 
bei unserer Milch einen CaO-Gehalt von 0,17 pCt. angenommen. Für das'Weissbrot 
habe ich auf Grund noch weiterer Untersuchungen einen mittleren CaO-Gehalt von 
0,028 pCt. angenommen. Die grossen Schwankungen des Kalkgehalts im Weissbrote 
bei meinen Untersuchungen erklären sich wahrscheinlich teilweise durch die Schwierig¬ 
keit grosse Quantitäten Brot zu veraschen; wenn man aber nur 10—15 g Brot ver¬ 
ascht, erhält man nur 2—3 mg Kalk und da sind schon grobe Fehler beim Wägen 
möglich. Daher glaube ich, wir haben, indem wir den Kalkgehalt des Weissbrotes 
aus der Mittelzahl berechneten, hier einen nur wenig grösseren Fehler gemacht, als 
er bei unmittelbarer Bestimmung untergelaufen wäre. 

Den Harn sammelte ich bei 6 Versuchen (am Rachitiker Iwanow und dem ge¬ 
sunden Jaresko) direkt im Uringlas, da es verständige Kinder waren, die weder Harn 
noch Kot verloren. In Bezug auf sie war nur die Vorsichtsraassregcl eingeführt, dass 
sie während der ganzen Dauer des Versuches im Bett gehalten wurden und ihnen 
nicht gestattet wurde, umherzugehen. Beim 3. Kinde, dem Rachitiker Tarakanow, 
mussten Harn und Kot mit Hilfe meines Apparates 1 ) gesammelt werden, wobei ich 
bei 6 Versuchen einen selbstgefcrtigten Urinrezipienten aus Gummistoff benutzte und 
nur bei den 2 letzten Versuchen — eine in der Gummifabrik hergestellte. Im ganzen 
wurden an diesem Kinde 8 Versuche angestellt: 4 Versuche von je 3tägiger Dauer 
und 4 von je 12tagiger Dauer, im ganzen lag also das Kind 60 Tage im Apparat. 
Täglich wurde die 24ständige Harnmenge gemessen und aus dem Sammelglase des 
Apparates in ein grosses Glasgefäss mit eingeschlilTenem Stopfen übertragen. Zur 
Konservierung des Harnes wurde bei den Versuchen, wo auch der Stickstoff bestimmt 
wurde, Thymol zugesetzt. Bei den anderen Versuchen, w t o ich nur den Kalk be¬ 
stimmte, goss ich vorher in das Sammelglas des Apparates 1—2 ccm Salzsäure. Hier¬ 
bei trat gewöhnlich ein geringer brauner Bodensatz von Harnsäure auf, der abfiltriert 
wurde. Die Fäzes wurden jedesmal aus der Porzellanschale des Appares in ein Glas 
mit eingeschlilTenem Stopfen ausgegossen und anhaftende Reste mit destilliertem 
Wasser abgespült. Die tägliche Kotmenge wurde also nicht bestimmt. Die Unter¬ 
suchung der Nahrung des Harnes und des Kotes wurde bei den 3tägigen Versuchen 
für den ganzen Zeitraum mit einem Male ausgeführt. Bei den länger dauernden Ver¬ 
suchen, wo nur der Kalk bestimmt wurde, fand die Untersuchung von Kot und Harn 
nach längeren Perioden von 4—7 Tagen statt: bei dem 20tägigen Versuch alle 4 Tage, 
bei den 12tägigen — alle 6 Tage, und bei den 14tägigen — alle 7 Tage. 

Die weitere Verarbeitung des Materials ging in folgender Weise vor sich. Die 
Milch wurde in Mengen von 25 oder 50 ccm im Wasserbade im Platin- oder Porzellan- 

1) J. A. Schabad, Ein Apparat zum Sammeln von Harn, und Kot für StotT- 
wechseluntcrsuchungen bei Kindern. Archiv f. Kinderheilk. 190S. Bd. 48. II. 5- 6. 
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tiegel verdampft und dann in gewöhnlicher Weise über der Gasflamme verbrannt und 
verascht. Das Brot wurde im Trockenschrank bei einer Temperatur von etwas über 
100° getrocknet und zwar die ganze gesammelte Menge (das Gemisch der aliquoten 
Teile der täglich verzehrten Menge) mit einem Mal. Das getrocknete Brot wurde dann 
zerkleinert, gewogen, und dann eine Portion in der Menge von 10—15 g zum Ver¬ 
aschen im Tiegel abgenommen. Vom Urin wurden zur Bestimmung der Aschebestand¬ 
teile in Anbetracht seines geringen Kalkgehaltes 200—250 ccm genommen. Bei den 
ersten Versuchen dampfte ich den Harn ein, trocknete und veraschte ihn und unter¬ 
suchte dann die Asche, wie bei Milch, Brot und Kot. Bei den folgenden Versuchen 
ging ich zur direkten Bestimmung des Kalkes ira Harn nach Neubauer 1 ) über. 
Wenn der Harn nicht ganz klar war, so kochte ich ihn vor dem Filtrieren mit Salz¬ 
säure, um etwaige im Bodensatz befindliche Kalksalze in Lösung zu bringen. 

Den Kot verarbeitete ich in folgender Weise: die ganze Menge einer Unter¬ 
suchungsperiode wurde zusammen mit dem Spülwasser in eine vorher zusammen mit 
einem StÖssel gewogene grosse Porzellanschale gegossen und im Wasserbade im Laufe 
von 1 y 2 Tagen und mehr bis zu dicker Konsistenz eingedampft. Dann wurden die 
angetrockneten Kotmassen vorsichtig von den Wänden mit einem Skalpell abgekratzt 
(wobei die Schale um Verlusten vorzubeugen auf einem grossen Bogen weissen Glanz¬ 
papiers stand), und dann die ganze Masse sorgfältig zu einem gleichmässig dicken 
Brei verrieben. Danach wurde die Schale zusammen mit dem Stössel und dem Kote 
gewogen und durch Subtraktion des Gewichtes der reinen Schale nebst Stössel das 
Gewicht des Kotes bestimmt. Jetzt wurde je eine gewogene Portion in den Tiegel und 
Kjeld ah Ischen Kolben getan. Der Kot im Tiegel wurde auf dem Wasserbade zu 
Ende getrocknet, dann verbrannt und verascht. Durch vielfache Untersuchungen ver¬ 
schiedener Portionen von verschiedenen Stellen der durch Verreiben des eingedampften 
Kotes erhaltenen breiigen Masse habe ich mich von der vollkommenen Gleichartigkeit 
derselben überzeugt, so dass nach meiner Ueberzeugung durch die Verreibungsmethode 
eine nicht minder gleichartige Masse erhalten wird, als beim Trocknen bis zu kon¬ 
stantem Gewicht und darauffolgendem Pulverisieren, und dabei ist die Verreibungs¬ 
methode viel einfacher und weniger zeitraubend 2 ). 

Die Aschen von Milch, Brot, Harn und Kot wurden in ganz gleicher Weise ver¬ 
arbeitet. Die Asche wurde in Salzsäure und Wasser gelöst und die Lösung durch 
einen aschefreien Filter filtriert. Wenn auf dem Filter Kohlenstückchen zurückblieben, 
so wurde der Filter verbrannt und verascht und die Lösung der Asche der ersteren 
Lösung hinzugefügt. Im Filtrat wurde anfangs der Kalk durch Wägung auf folgende 
Weise bestimmt: es wurde Ammoniak hinzugefügt bis zu bleibender Trübung, darauf 
Essigsäure — bis zur Lösung — und oxalsaures Ammon zur Fällung oxalsauren 
Halkes. Wenn beim Zusatz von Essigsäure ein Niederschlag von phosphorsaurem Eisen 
auftrat, was gewöhnlich bei der Untersuchung des Kotes der Fall war, so wurde dieser 
Niederschlag vor dem Ausfällen des Kalkes mit oxalsaurem Ammon abfiltriert. — Der 
Niederschlag von oxalsaurem Kalk wurde im Brutschrank bei 40° 24 Stunden stehen 
gelassen, darauf auf aschefreiem Filter gesammelt, mit heissem Wasser gewaschen, 
bis im Waschwasser die Chlorreaktion verschwand, im Trockenschrank bei 110—115° 
getrocknet, dann im Platintiegel über kleiner Flamme der Berzeliussehen Lampe 
verbrannt, mit Hilfe eines Gebläses bis zu konstantem Gewicht ausgeglüht und zuletzt 
direkt in Form von CaO gewogen. 

1) Neubauer u. Vogel, Anleitung zur qualitativen und quantitativen Analyse 
des Harns. 10. Aufl. Wiesbaden 1808. 

2) Der Verreibungsmethode bei Kotuntersuchungen bedienten sich auch Tereg 
und Arnold, Das Verhalten der Kalziumphosphate im Organismus der Fleischfresser. 
Arch. f. d. ges. Phvsiol. v. Ptliiger. lSS.'L Bd. .‘>2. 
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Im Filtrat wurde nach Entfernung des oxalsauren Kalkes der Phosphor auch 
durch Wägen bestimmt. Zum Filtrat wurde Chlorammonium, Ammoniak und 
Magnesiaraisehung zugesetzt, hierauf noch Ammoniak in grosser Menge. Der Nieder¬ 
schlag von phosphorsaurer Ammoniakmagnesia wurde 24 Stunden bei niederer Tem¬ 
peratur stehen gelassen, darauf auf aschefreiem Filter gesammelt, mit Ammoniak¬ 
wasser gewaschen, getrocknet und im Platintiegel verbrannt und ausgeglüht, wie bei 
der Kalkbestimnung. Gewogen wurde er als pyrophosphorsaure Magnesia und auf 
Phosphorsäureanhydrid (durch Multiplikation mit 0,6398) umgerechnet. Zur Phosphor¬ 
bestimmung im Harn kann man nicht das ganze Filtrat nach dem Abfiltrieren des 
oxalsauren Kalkes, das 200—250 ccm des ursprünglichen Harnes entsprechen würde, 
sondern nur einen Teil nehmen, da im Harn bedeutend mehr Phosphor als Kalk ent¬ 
halten ist; man erhält sonst einen zu grossen Niederschlag, den man schwer ver¬ 
brennen und wagen kann. Bei der Phosphorbestimmung wurde auch die Phosphor¬ 
menge in Betracht gezogen, die aus essigsaurer Lösung in Form von phosphorsnurcru 
Eisen (s. o. Bestimmung des Kalkes) ausgefallen war; sie wurde verbrannt und in 
Form von pyrophosphorsaurem Eisen gewogen. Aus der erhaltenen Zahl wurde der 
P 2 0 5 -Gehalt durch Multiplikation mit 0,4702 berechnet, und die erhaltene Menge 
zu der durch Niederschlägen mit Magnesiamischung erhaltenen P 2 0 5 -Menge hinzu¬ 
gerechnet. 

Zur Stickstoffbestimmung wurden mit einer Pipette 5 oder 10 ccm Milch oder 
Harn genommen, vom Brot und Kot abgewogene Portionen in getrocknetem resp. ver¬ 
riebenem Zustande. Jede Asche- und N-Bestimmung wurde wenigstens 2mal aus¬ 
geführt und dann das Mittel genommen, wenn die Zahlen gut übereinstimmten: wenn 
sie jedoch stark differierten, wie es bisweilen vorkam, so wurde noch eine 3. und 
4. Bestimmung gemacht. 

Der Untersuchungsplan war der folgende: nachdem das Kind in einerVorperiode 
von 5—6 Tagen durch Verabfolgung einer gleichförmigen Nahrung — Milch und 
Weissbrot — zum Versuch vorbereitet war, untersuchte ich im Laufe 3 Tage den 
Kalk-, Phosphor- und Stickstoffstoffwechsel. Nach Abschluss des ersten Versuches 
verordnete ich Phosphorlebertran und Beibehaltung derselben Nahrung. Nach einiger 
Zeit (5—10 Tagen) stellte ich wieder eine 3tägige StofTwechseluntersuchung an, um 
zu erfahren, wie der Phosphor in erster Linie natürlich auf den Kalkstoffwechsel, 
dann aber auch auf den P- und N-Stoffwechsel einwirkte. Durch die Phosphor- und 
Kalkbilanz beabsichtigte ich es klar zu stellen, ob tatsächlich im Organismus Kalk 
zur Bildung von Knochensubstanz und Stickstoff, zur Bildung von Eiweissstoffen 
zurückgehalten wird. — Bezüglich der Versuchsanordnung muss ich noch erwähnen, 
dass ich nach dem Beispiel Kellers 1 ) nicht zu Anfang und zu Ende der Versuche 
den Kot durch Eingabe von kotfärbenden Substanzen: wie Kohle, Karmin, Schwarz¬ 
beeren (Schewelew), Chokolade (Bendix) abgrenzte, da bei den halbflüssigen 
Stühlen der Kinder keine scharfe Abgrenzung der Fäzes zu stände kommt. Tatsäch¬ 
lich konnte bei den 8 Versuchen am Uachitiker Tarakanow eine Abtrennung deshalb 
nicht vorgenommen werden, weil während der ganzen Zeit der Versuche, und auch 
in den Pausen zwischen den Versuchen, bei der ausschliesslichen Milch- und Brot-Diät 
der Stuhl halbtliissig war und 2—4mal täglich erfolgte. Bei dem Kinde Jaresko war 
der Stuhl geformt, und bei Iwanow in der ersten Periode (ohne Phosphor) sogar eine 
Neigung zu Obstipation, die die Anwendung von Klysmen notwendig machte, vor¬ 
handen, daher bedauere ich es, dass ich auch in diesen Fällen die Abgrenzung der 
Kotportionen nicht vorgenommen habe, wie es bei Stoffwechselversuchen bei Er¬ 
wachsenen üblich ist. Das Fehlen der Kotgrenzen suchte ich in der Weise zu ersetzen, 


1) Keller, Zur Frage der Eiweissüberernährung beim Säugling. ZentralM. f. 
innere Med. 1S9S. No. 21. 
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dass ich vor Beginn des Versuches dem Kinde ein grosses Klysma geben liess und 
den hierbei entleerten Kot nicht in Rechnung zog. Das hatte auch noch das Guto an 
sich, dass die Kinder hierbei auch noch urinierten, und der Versuch folglich bei 
leerer Blase und relativ leerem Darm begann. Nach Abschluss des Versuches gab 
ich wieder ein grosses Klysma und fügte den entleerten Kot dem während des Ver¬ 
suches gesammelten hinzu. Wenn das Kind hierbei urinierte, so wurde natürlich auch 
der Harn dem gesammelten hinzugefügt. Dann bemühte ich mich auch die Versuchs¬ 
dauer möglichst zu verlängern, und gerade bei Jaresko und Iwanow, die keinen flüssigen 
Stuhl hatten, fanden die am längsten dauernden Versuche statt: bei Jaresko der 
20tägige und bei Iwanow der 14tägige. 

Den Phosphor verabreichte ich immer in Form von Phosphorlebertran nach dem 
allgemein üblichen von Kassowitz vorgeschlagenen Rezept: Olei Iecoris Aselli 100,0, 
Phosphori0,01, und gab 2 KatfeelötTel täglich, also erhielten die Kinder 1 mg Phosphor 
täglich. Wie bekannt wurden gegen die Lösung des Phosphors im Lebertran von 
Zweifel 1 ) Bedenken erhoben, da er in verschiedenen Proben dieser Mixtur mit Hilfe 
der empfindlichen Methode Mitscherlichs nicht die Anwesenheit freien Phosphors 
nach weisen konnte, woraus er sch liesst, dass der Phosphor zu phosphoriger Säure 
oxydiert wird. Zweifel opponierte Kassowitz 2 ) und empfahl ein neues Reaktiv 
zum Nachweise von Phosphor. Nach Stich 3 ) und Heiduschka 4 ) dreht sich der 
Streit um die Methoden des Phosphornachweises. 

Um festzustellcn, ob im Lebertran, den man aus den Apotheken erhält, der 
Phosphor auch in der erwarteten Menge gelöst ist — er soll sich angeblich im Leber¬ 
tran zu Boden setzen [Raudnitz 5 )] und in einzelnen Portionen der Mixtur gar nicht 
vorhanden sein — untersuchte ich den Phosphorgehalt des Phosphorlebertrans aus 
der Apotheke unseres Hospitals. Ich verbrannte und veraschte 10 ccm der Mixtur und 
fand 0,001746 P 2 0 6 , was 0,0007628 Phospor entspricht. Da wir in den 10 ccm 1 mg 
Phosphor zu erwarten hatten, so habe ich also 76pCt. der zu erwartenden Menge ge¬ 
funden. Da in den Apotheken die Medikamente nicht auf chemischen Wagen ab¬ 
gewogen werden und die Messung der Flüssigkeiten auch nicht sehr genau gehand- 
habt wird, so ist das gefundene Resultat durchaus zufriedenstellend. Die Untersuchung 
reinen Lebertranes auf Phosphor und Kalk ergab ein negatives Resultat. 

Erste («rappe der Versuche am Rachitiker Tarakauow. 

Schura Tarakanow r , 2 Jahr 4 Monate alt, wurde am 9. Oktober 1906 mit aus¬ 
gesprochenen Erscheinungen von Rachitis in die Klinik aufgenommen. Grosse Fon¬ 
tanelle noch ofl'en, deutliche Höcker am Schädel, 16 Zähne. Brustkorb deformiert, von 
den Seiten zusammengedrückt unten klaflend, deutlicher rachitischer Rosenkranz, 
Harrisonsche Furche. Starke rachitische Kyphose. Geringe Verdickung der Epiphysen 
an den Unterarmen und Unterschenkeln. Die Diaphysen nicht verkrümmt. Stellt nicht 
auf den Füssen und geht nicht. Kopfumfang 48 cm, Brustumfang'43 cm, Umfang des 
Leibes 46 cm, Körperlänge 72,5 cm, Gewicht 8000 g. Brustorgane ohne Veränderungen, 
Loib aufgetrieben, Leber tritt zwei<|uerlingcrbreit hervor. Stuhl 2—3 mal täglich von 
breiiger Konsistenz. 

1) Zweifel, Aetiologie, Prophylaxis und Therapie der Rachitis. Leipzig 1900. 

2) Kassowitz, Wiener med. Presse. 1901. Wiener klin. Wochcnschr. 1901. 
Therapeut. Monatsh. 1901. 

3) Stich, Wiener klin. Wochenschr. 1901. 

4) Heiduschka, Arch. f. Kinderheilk. Bd. 38. 

5) Raudnitz, Beiträge zur Rachitisdiskussion. Prager med. Wochenschr. 
1886. No. 37 u. 38. 
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I. Versuch (5). 1.—3. Dezember 190b. — 3 Tage. 


Datum 

Milch 

Brot 

Harn 

Stuhl 

1. XII. 

2. XII. 

> 2946*) 

532,38») 

340/1023 
365 T 021 

4 mal halbflüssig 

5 mal breiformig zu geringen Mengen 

3. XII. 

1 


300/1027 

3 mal geformt 


*) Hier sind nicht die Zahlen der an den einzelnen Tagen verzehrten Mengen 
von Milch und Brot angeführt, weil nach den ersten beiden Tagen die Ueberrestc der 
Nahrung nicht gemessen bzw. gewogen, sondern verfüttert wurden. 



Mittlere Tagesmenge: 

982 1,71162 2,42063 4,7568 

177.46 0,09494 0,30523 2,7903 

335 0,00871*) 0,97943*) 5,4873 

57,5**) 1,2535 1,0143 1,38 


Prozentgehalt: 


Milch. 

0,1743 

0.2465 

0.4844 

Weissbrot . _. 

0,0535 

0,172 

1.572 

Harn. 

0,0026 

0,29237 

1.63S 


*) Die Zahlen für Kalk und Phosphor sind durch Veraschung des Harnes ge¬ 
wonnen. 

**) Die Menge des Kotes hat keinen absoluten Wert, weil bei der Verreibungs¬ 
methode der Kot nicht bis zum Trockenrückstand eingedampft wird; daher kann auch 
nicht der Prozentgehalt an den einzelnen Bestandteilen berechnet werden. 

(aO-Resorption 0,55306 = 30,61 pCt., Retention 0,54435 ~ 30,13 pCt. 

P 2 0 5 ~ 1.71156 = 62,79 „ .. . 0,73643 = 27,02 . 

N „ 6,1671 =81,71 ,, „ 0,6798 = 9.00 „ 


Verteilung des P 2 0 5 auf Fleisch und Knochen: 

0,6798 N X 0,137 = 0,0931 P 2 0 6 auf Fleisch 
0,54435 CaO X 0,73 = 0,39737 P,0 5 auf Knochen 

0,49047 

0,73643 —0,49047 = 0.24596 Retentionsüberschuss an P 2 n 5 (organ. Phosphorsäure}. 

Am 5. Dezember wurde Phosphor ordiniert, am 19. Dezember der II. Ver¬ 
such begonnen. Leider musste dieser Versuch schon nach 2 Tagen abgebrochen 
werden, da am 20. Dezember abends eine geringe Temperatursteigerung — 37,6° — 
auftrat. 


11. Versuch (6). 19.—20. Dezember 1906. — 2 Tage. 


Datum 

Milch 

Brot 

Harn 

Stuhl 

19. XII. 

20. XII. 

| 1 .‘500 

186,53 

350 

225 

3 mal 

2 mal geformt 


Milch . 
Weissbrot 
Harn 
Kot. . 
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MgO 

CaO 

7* 2 Dg 

N 


Mittlere Tagesmengc: 



Phosphorlcbcrtran . . 

10.0 

— 

— 

0,001746*) 

— 

Milch. 

650 

0,01366 

1,14036 

1,34607 

3,1486**) 

Brot. 

93,26 

Spuren 

0.07054 

0,11933 

1,56953 

Harn. 

287,5 

0,04723***) 

0.01049 

0,97425 

4,1055 

Kot. 

21,85 

0,02209 

0,49162 

0,25258 

0,2399 



Prozentgehalt. 




Milch. 


0,0021024 

0,17544 

0,20709 

— 

Brot. 


— 

0,07564 

0,12792 

1,64008 

Harn. 


0,01643 

0,00365 

0,33887 | 

1,428 


*) Bei der Berechnung des P 2 (VUmsatzes rechnete ich den im Phosphor¬ 
lebertran zugcfiihrten P. auch mit, obgleich es eigentlich nicht feststeht, ob der P. im 
Organismus oxydiert wird, und Kassowitz eine Wirkung des P. per se annimmt. 

**) Die N-Bestimmung der Milch verunglückte, und ich benutzte zur Berechnung 
den Prozcntgehalt der Milch des vorigen Versuches. 

* v *) Kalk, Magnesia und Phosphor des Harnes sind durch Veraschung bestimmt. 

OaO-Resorption 0,71928 = 59,42 pCt., Retention 0,70879 = 58,51 pCt. 

P 2 O ö . 1,21457 = 82,78 „ . 0,24082 = 10.87 „ 

N „ 4,47823 = 94,91 „ „ 0,37273 = 7,9 r 

Verteilung des P 2 0 5 auf Fleisch und Knochen: 

0,37273 N X 0,137 = 0,05106 P 2 0 5 auf Fleisch 
0,70879 CaO X 0,73 = 0,51742 P 2 0- auf Knochen 

0,56848 

0,56848 — 0,24032 = 0,32816 Defizit der P 2 0 5 -Retention. 

Wir sehen also, dass im II. Versuch bei Verabfolgung von Phosphor 
die Kalkretention von 30,13 pCt. im I. Versuch, auf 58,51 pCt. gestiegen 
ist, aber da im II. Versuch der Stuhl mehr verhalten war als im 1., 
nach Rüdel 1 ) aber Verstopfung die Kalkausscheidung durch den Harn 
steigert, und seiner Ansicht nach (er sicht die Kalkausscheidung durch 
den Harn als Massstab der Kalkresorption an) auch die Kalkresorption 
erhöht, und da ausserdem der II. Versuch wegen Erkrankung des Kindes 
nur 2 Tage dauerte, so hielt ich das Resultat nicht für einwandsfrei und 
beschloss, die Versuche zu wiederholen. Unterdessen hatte sich die Er¬ 
krankung als Diphtherie erwiesen, und es musste in die Infektionsabteilung 
des städtischen Kinderhospitals übergeführt werden. Am 8. Januar 1907 
kehrte es genesen in die Klinik zurück. Hier überstand es noch eine akute 
Bronchitis und mussten ihm Askariden abgetrieben werden (es gingen 5Stück 
ab). Der nächste Versuch wurde erst im Anfang des März angestellt. 


III. Versuch (7). 3.—5. März 1907. — 3 Tage. 


Datum 

Milch 

Brot 

Harn menge 

Reaktion 

Stuhl 

3. III. 

700 

164,3 

220/1021 

sauer 

2 mal 

4. 111. 

770 

130 

2:53/1030 

schwach sauer 

2 mal 

5. III. 

760 

128,2 

300/1026 

sauer 

4 mal halb flüssig 


1) Rüdel , lieber die Resorption und Ausscheidung des Kalkes. Archiv für 
experimentelle Pathologie und Pharmakologie. 1894. P>d. 38. S. 89. 
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- - — 

— - - 

— 



CaO 

IV > 5 

N 


Mittlere Tagesmenge: 


Milch. 

743,3 

1,33586 

1,61935 

3,81907 

Brot. 

140,8 

0,03942 

1.25806 

2,10507 

Harn. 

251 

0,00907 

0,74660 

4,23437 


25,67 

0,93516 

0,56423 

0,77407 


Prozentgehalt: 



Milch. 


0,17972 

0,21786 

0.513S 

Brot. 


0,02800 

0,18328 

1,49508 

Harn. 


0,003615 

0.29745 

1,687 


CaO-Kcsorptiou 0,44012 = 32.94pCt., Retention 0,43105 = 32.26pCt. 
Po0 5 „ 1,31318 = 09,95 „ .. 0,56658 = 30,18 « 

N w 5,14917 = 86,92 r „ 0,91480 = 15,44 „ 


Verteilung des P 2 0 5 auf Fleisch und Knochen: 

0,91480 N X 0,137 = 0,12535 P 2 0 5 auf Fleisch 
0,43105 Ca x 0,73 = 0,31466 P 2 U 8 auf Knochen 

0,44001 

0,56658 — 0,44001 — 0.12657 l r Überschuss an P 2 0 5 -Retention (organ. Phosphorsäure). 

Das Kind wog vor Beginn des Versuches 8160, nach Beendigung des Versuches 
8460, hatte also in 3 Tagen um 300 g an Gewicht zugenommen. Am 8. März wurde 
Phosphorlebertran ordiniert und am 13. März der IV. Versuch begonnen. 



IV. Versuch (8). 

13.—15. März 

1907. — 3 Tag 

c. 

Datum 

Milch 

Brot 

Harnmenge 

Reaktion 

Stuhl 

13. III. 

650 

156,8 

232/1023 

sauer 

2 mal breiförmig 

14. III. 

800 

165.5 

300/1022 

schwach sauer 

3 mal 

15. III. 

620 

175,8 

195/1024 

sauer 

2 mal .. 


Körpergewicht vor dem Versuch 8450, nach dem Versuch 8610, Gewichtszunahme 
in den 3 Tagen 160 g. 




CaO 

F* O s 

N 


Mittlere Tagesmenge: 



Phosphorlebertran .... 

10 

— 

0,00175 

— 

Milch. 

690 

1,22075 

1,51739 

3,43896 

Brot. 

166 

0,05737 

0,32064 

2,76129 

Harn. 

242.5 

0,01701 

0,61850 

3,47648 

Kot. 

25,33 

0,41092 

0,25693 

0,63958 


Prozentgehalt: 



Milch. 


0,17692 

0,21991 

0,4984 

Brot. 


0,03456 

0,19316 

1,66343 

Harn. 


0,007015 

0,25505 

1,4336 


Ca 0-Resorption 0,86720 = 67.85 pCt., Retention 0.85019 = 66.52pCt. 
l\,o 5 .. 1,58285 = 86,03 .. .. 0.96435 = 52,42 „ 

X~ . 5,56067 = 89,68 .. „ 2.08419 = 33,61 „ 

Verteilung des P 2 0 5 auf Fleisch und Knochen: 

2,08419 X — 0,137 — 0,28553 P 2 0., auf Fleisch 
0.85019 CaO — 0.73 = 0,62064 P 2 0 5 auf Knochen 

0.90617 

0,96435 —0.90617 = 0,05818 Ueberschuss der P 2 O rr Retenlion (organ. Phosphorsiiure). 
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Im IV. Versuch stieg die Kalkretention unter dem Einfluss des 
Phosphorlebertrans von 32,26 pCt. im III. Versuch auf 66,52 pCt., d. h. 
auf mehr als das Doppelte. Im III. und IV. Versuch waren die Stühle 
von annähernd gleicher Konsistenz und Zahl, so dass man die erhöhte 
Kalkretention im Organismus nicht auf Stuhlverhaltung beziehen kann. 
Ausserdem ist im IV. Versuch, was sehr wichtig ist, auch die 
Phosphorretention entsprechend erhöht, so dass die zur Ablagerung des 
retinierten N in Form von Fleisch und des retinierten Kalkes in Form 
von Knochen erforderliche Menge von P 2 0 5 mit einem Ueberschuss ge¬ 
deckt ist. 

Nach Beendigung des IV. Versuches wurde der Phosphorlebertran 
nicht fortgelassen, da ich die Absicht hatte, nach einiger Zeit noch 
einen Versuch von längerer Dauer anzustellen. Der neue Versuch wurde 
nach 2 Monaten, in der zweiten Hälfte des Mai, angestellt. 

In diesen 2 Monaten hatte das Kind sich gut erholt, hatte 700 g an 
Gewicht zugenommen, und, was das wichtigste ist, hatte begonnen zu 
stehen und an der Hand und im Gehstuhl zu gehen. Am 13. Mai wog 
das Kind 9320 g. Von diesem Tag begann als Folge der zur Vor¬ 
bereitung zum Versuch angeordneten Milchdiät (Milch und Weissbrot) der 
Stuhl häufig zu werden und das Gewicht zu fallen. 


V. Versuch (14). 17.-28. Mai 1907. — 12 Tage. 


5 


Men 

ge 



Kalk 


7« 

O 

Milch 

Brot 1 

Harn 

Stuhl 

Milch 

Brot Harn 

Kot 

Mai 


1 


i 


i i 

, i 


17 

675 

1 193 i 

220 

i 4 mal 

\ 

i i 


18 

875 i 

207,2 : 

210 

! 6 mal 

1 

1 ! 


19 

20 

885 1 
763 

218,2 1 
215 1 

230 

215 

3 mal 

6 mal 

> 8,0546* 

0,3432* 0,33822**)| 

2,47452 

21 

995 1 

227 1 

195 

; 3 mal 

l 



22 

545 

165,3 

175 

8 mal 

1 



23 

779 

160,2 t 

190 

4mal 

\ 



24 

740 

177,8 

200 

6 mal 

f 



25 

26 

755 

660 

199,5 , 

; 176 1 

195 

228 

4 mal 

1 2 mal 

V 6,908S 

0,27672 0,24810 

2,12190 

27 

572 ! 

1 152,9 1 

210 

2 mal 

i 



28 

558 

121,9 

190 

3 mal 

/ 




14,9634 0,61992 0,58632 ! 4,59642 


15,58332 5,18274 

•) Der Kalk der Milch und des Brotes ist nicht unmittelbar bestimmt, sondern 
berechnet, wobei für die Milch ein mittlerer Kalkgehalt von 0,17pUt., für das Brot von 
0,028 pCt. angenommen ist. Siehe oben Methode der Untersuchung. 

*•) Der Kalk des Harnes ist nach Neubauer ohne Veraschung bestimmt. 

CaO-Resorption 10.9869 = 70,5pOt., Retention 10,40058 = 60,74pCt. 


Vor dem Beginn des Versuches wog das Kind 1)140, nach Beendigung des Ver¬ 
suches 9010, es hatte also in 12 Tagen während des Versuches 130 g an Gewicht 
verloren. 

Zeitbchr. f. klin Medizin. Bd. H. •"> u. t>.. 
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Mittlere Kalkinenge pro Tag während der ersten 6 Tage des V. Versuchs (17.—22. Mai) 

Milch. 789,66 0,17 pCt. 1,34242 

Brot. 204.3 0,028 pCt. 0,05720 

Harn. 207,5 0,027165 pCt. 0,05637 

Kot. 33,833 — 0,41242 

CaO-Resorption 0,98720 = 70,53pCt., Retention 0,93083 = 66,51 pCt. 


Mittlere Kalkmenge pro Tag während der letzten 6 Tage des V. Versuchs (23.—28. Mai). 

Milch. 677,33 0,17 pCt. 1,15146 

Brot. 164,7 0,028 pCt. 0,04612 

Harn. 202 0,02048 pCt. 0,04135 

Kot. 15,25 — 0,35365 

CaO-Resorption 0,84393 = 70,47 pCt., Retention 0,80258 = 67,02 pCt. 

Mittlere Kalkmenge pro Tag während aller 12 Tage des V. Versuchs (17.—28. Mai). 

Milch. 733,5 0,17 pCt. 1,24695 

Brot. 184,5 0,028 pCt. 0,05166 

Harn. 204,75 0,02386 pCt. 0,04886 

Kot. — — 0,38303 

CaO-Resorption 0,91558 = 70,5 pCt., Retention 0,86671 = 66,74 pCt. 


Aus diesem Versuche ersehen wir, dass der Phosphor auch nach 
Verlauf von 2 Monaten dieselbe Wirkung auf den Kalkstoffwechsel bei¬ 
behalten hatte, wir finden dieselbe Kalkretention — 66,74 pCt., wie im 
IV. Versuch — 66,52 pCt. — zu Beginn der Phosphorordination. Die 
absolute Retentionsmenge des Kalkes pro Tag im V. Versuch — 
0,86671 — unterscheidet sich auch nur sehr wenig von der täglichen 
Retentionsmenge im IV. Versuch — 0,85019. Das ist um so bemerkens¬ 
werter, als während der ganzen Dauer des V. Versuches Durchfall beob¬ 
achtet wurde — in 12 Tagen waren im ganzen 51 Stühle erfolgt, also 
im Mittel 47 2 Stühle pro Tag — und das Kind während des Versuches 
130 g an Gewicht verloren hat, während in den 3 Tagen des IV. Ver¬ 
suches nur 7 Stühle, d. h. 2 x /s pro Tag, erfolgt waren, und das Kind 
160g an Gewicht zugenommen hatte. Der Phosphor hatte also seine günstige 
Wirkung auf den Kalkstoffwechsel, ungeachtet so ungünstiger Bedingungen, 
wie Durchfall und Gewichtsverlust, bewahrt, ln den Perioden von 6 Tagen 
finden wir dieselben Zahlen für die Kalkresorption und -Retention (70,53pCt. 
Resorption in den ersten, 70,47 pCt. in den folgenden 6 Tagen; 66,51 pCt. 
Retention in den ersten, 67,02pCt. in den folgenden 6 Tagen des 
Versuches), was uns von der Gleichmässigkeit der Resorption und 
Retention überzeugt. 

Nach Beendigung des V. Versuches wurde der Phosphorlebertran 
fortgelassen und das nächste Ziel der Untersuchung war, die Frage 
zu entscheiden, ob der Einfluss des Phosphors auf den Kalkstoff¬ 
wechsel sofort nach dem Aufhören der Phosphordarreichung ver¬ 
schwindet, oder sein günstiger Einfluss noch fortdauert und wie 
lange. Der Lösung dieser Frage sind 3 Versuche gewidmet, jeder von 
12tägiger Dauer, 
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_ VI. Versuch (16). 2.—13. Juni 1907. — 12 Tage. 


Datura Menge Kalk 

Juni Milch Brot 1 Harn Stuhl Milch Brot Han 



5 

638 ■ 

170,8 j 

193 

1 8 

6 

608 

128,8 

160 

4 

7 

872 

183,5 . 

200 

6 

8 

725 

177 

230 

4 

9 

835 

191 

315 

1 5 

10 

787 

1 191,2 

| 320 

5 

11 

790 j 

208 

278 

1 ? 

12 

692 

187,7 

l 288 

1 5 

13 

732 

182,7 ; 

[ 535 

1 6 


> 6,596 


0,26491 


0,30163 2,09232 


0,31S53 0.59704 3,20319 


14,3497 1 0,58344 ! 0.89867 5,29551 

”*14,93314 ”^19418^ 

CaO-Resorption 9,63764 = 64,55 pCt., Retention 8,73896 = 58,52 pCt. 

Vor Beginn des Versuches wog das Kind 9010, am Ende des Versuches 9140, 
hatte also in den 12 Tagen des Versuches 130 g an Gewicht zugenommen. 

Mittlere Kalkmenge pro Tag in den ersten 6 Tagen des VI. Versuchs (2.—7. Juni). 

Milch. 646 0,17 pCt. 1,0982 

Brot. 157,7 0,028 pCt. 0,04416 

Harn. 144,33 0,03483 pCt. 0,05027 

Kot ..... . 23,467 — 0,34872 

CaO-Resorption 0,79364 = 69,47 pCt., Retention 0,74337 = 65,07 pCt. 

Mittlere Kalkmengc pro Tag in den len letzten 6 Tagen des VI. Versuchs (8.—13. Juni). 


6,19418 


Milch . . 

. . . 760 

0.17 pCt. 

1,292 

Brot . . . 

. . . 189,6 

0,028 pCt. 

0,05309 

Harn. . . 

. . . 327,66 

0,03037 pCt. 

0,09951 

Kot . . . 

. . . 28.08 

— 

0,53380 


CaO-Resorption 0,81129 = 60,31 pCt., Retention 0,71178 = 52,91 pCt. 
Mittlere Kalkmengc pro Tag für alle 12 Tage des VI. Versuchs (2.—13. Juni;. 

Milch. 703 0,17 pCt. 1,1951 

Brot. 173,65 0,028 pCt. 0,04862 

Harn. 236 0,03178 pCt. 0,07489 

Kot. — — 0,44129 

CaO-Resorption 0,80243 = 64,55 pCt., Retention 0,72754 = 58,52 pCt. 


VII. Versuch (19). 18.-29. Juni 1907. 


Datum 

Juni 

Milch 

Me 

Brot 

nge 

Harn 

! Stuhl 

18 

653 

178 

205 

| 3 mal 

19 

572 

138 

169 

4 « 

20 

740 

180 

220 

3 „ 

21 

484 

149 

150 

5 „ 

22 

635 

143,5 

215 

3 , 

23 

720 

1 188 

| 240 

1 7 » 

24 

735 

| 156 

i 253 

3 _ 

25 

732 

180 

! 223 

i 7 . 

26 

615 

: no 

155 

4 „ 

27 

645 

' 148,7 

; 228 

10 . 

28 

635 

i 156,1 

265 

5 „ 

29 

710 

153,5 

265 

10 , 


— 12 Tage. 


Kalk 


> 6,4668 0,27342 0,39831 2,21004 


6,9224 0,27000 0,51591 3,66276 


13,3892 1 0,54342 0,91422 ' 5,8728 


13.93262 


6,78702 


CaO-Resorption 8,05982 — 57.87 pCt., Retention 7,1456 = 51,28 pCt. 

31 * 
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Körpergewicht vor dem Versuch 9090, nach Beendigung des Versuchs 9290. 
Zunahme in den 12 Tagen des Versuchs 200 g. 


Mittlere Kalkmcngc pro Tag in den ersten 6 Tagen des VII. Versuchs (18.—23. Juni). 


Milch .... 634 0,16 pCt. 1,0778 

Brot. 162,75 0,028 pOt. 0,04557 

Ilarn. 200 0,03319 pCt. 0,06638 

Kot. 14 — 0.36834 


Ca O-Resorption 0,75503 = 67,21 pCt., Retention 0,68865 = 61,30 pCt. 


Mittlere Kalkmengc pro Tag in den letzten 6 Tagen des VII. Versuchs (24.—29. Juni) 


Milch. 678,66 0,17 pCt. 1,15372 

Brot. 160,7 0,028 pCt. 0,04500 

Harn. 231,5 0,03714 pCt. 0,08598 

Kot. 22,25 — 0,61046 


Ca O-Resorption 0,58826 — 49,07 pCt., Retention 0,50228 - 41,07 pCt. 


Mittlere Kalkmenge pro Tag für alle 12 Tage des VII. Versuchs (18.—29. Juni). 


Milch. 656,33 0,17 pCt. 1,11577 

Brot. 161,725 0,028 pCt. 0,04528 

Harn. 215,75 0,03531 pCt. 0,07618 

Kot. — — 0,4894 


Ca O-Resorption 0,67165 = 57,85 pCt., Retention 0,59547 = 51,28 pCt. 


VIII. Versuch (20). 19.—30. Juli 1907. — 12 Tage. 


)atum 

Milch 

Mei 

Brot 

ige 

Harn 

Stuhl 

Juli 

19 

865 

219 

462 

7 mal 

20 

735 

186,4 

414 

6 « 

21 

875 

199,75 

321 

7 . 

22 

565 

111,75 

297 

3 . 

23 

680 

! 183,3 

1 222 

3 , 

24 

780 

203 

1 350 

; 4 „ 

25 

846 

215,2 

1 320 

i 4 „ 

26 

1000. 

218 

386 

i 4 „ 

27 

1695 

196 

380 

4 . 

28 

904 

: 249,8 

362 

4 r 

29 

925 

260 

322 

! 4 , 

30 

840 

257 

406 

4 , 


Milch 


Kalk 

Brot Harn 


Kot 


7,65 0,30890 0,43372 4,25946 


8,857 J 0,39088 0,65790 4,39086 


46,507 j 0,69978 j 1,09162 | 8,65032 
17,20678 9,74194 

Ca O-Resorption 8,55646 = 49,73 pCt., Retention 7,46484 — 43,38 pCt. 

Körpergewicht vor dem Versuch 10,110, nach Beendigung des Versuchs 10,150, 
Gewichtszunahme während der 12 Versuchstage 400 g. 


Mittlere Kalkmcngc pro Tag in den ersten 6 Tagen des VIII. Versuchs (19.—24. Juli). 


Milch . . 

. . . 750 

0,17 pCt. 

1,275 

Brot . . . 

. . . 183,866 

0,028 pCt. 

0,05145 

Harn . . . 

. . . 344,33 

0,02099 pCt. 

0,07229 

Kot . . . 

. . . 45,33 

— 

0,70991 


CaO-Rcsorption 0,61654 = 46,48 pCt., Retention 0,54425 = 41,03 pCt. 

Mittlere Kalkmenge pro Tag in den letzten 6 Tagen des VIII. Versuchs (25.—30. Juli 1 , 

Milch. 868,33 0,17 pCt. 1,47617 

Brot. 232,66 0,028 pCt. 0,06514 

Harn. 362,66 0,030235 pCt. 0,10965 

Kot. 22,0 — 0,73181 

Ca O-Resorption 0,80950 = 52,52 pCt., Retention 0,69985 = 45,40 pCt. 
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Mittlere Kalkmenge pro Tag für alle 12 Tage des VIII. Versuchs (19.—30. Juli). 


Milch. 809,165 0,17 pCt. 1,37561 

Brot. 308,263 0,028 pCt. 0,0583 

Ham. 353,5 0,02573 pCt. 0,09097 

Kot. — — 0,72086 


CaO-Resorption 0,71304 = 49,73 pCt., Retention 0,62207 = 43,38 pCt. 

Nach sistierter Phosphordarreichung sehen wir also nicht ein plötz¬ 
liches, sondern ein allmähliches Sinken der Prozente der Resorption und 
Retention, und nach weiteren 2 Monaten nach sistierter Phosphordar¬ 
reichung ist die Resorption und Retention von Kalk noch immer grösser 
als vor der Phosphorordination, wie man es aus der folgenden kleinen 
Tabelle ersieht: 


Versuch 

Zeit 


Resorption 

Retention 

V. 

17.—28. Mai 

Phosphor 

70,5 pCt. 

66,74 pCt. 

VI. 

2.—13. Juni 

ohne Phosphor 

64,55 „ 

58,52 „ 

VII. 

18.—19. „ 

W T 

57,85 „ 

51,28 „ 

VIII. 

19.—30. Juli 

7) 7 

49,73 „ 

43,38 „ 

III. 

3.—5. März 

vor der Verordnung von 
Phosphor 

32,94 „ 

‘ 32,26 „ 


Auf Grund dieser Tabelle kann man annehmen, dass die nachträg¬ 
liche günstige Einwirkung auf den Kajkstoffwechsel noch ungefähr einen 
Monat nach Beendigung unserer Beobachtungen fortgedauert hat. 

Diese Resultate geben uns wichtige Hinweise in betreff der Methode 
der Phosphortherapie bei Rachitis. Es liegt keine Notwendigkeit vor, 
den Phosphor ununterbrochen im Laufe von 16 Monaten, einem Jahr 
und noch länger, wie es Kassowitz empfiehlt, zu geben, sondern man 
kann in bestimmten Zeiträumen ziemlich langdauernde Unterbrechungen 
eintreten lassen und so den günstigen Einfluss des Phosphors auf den 
Kalkstoffwechsel nach eingestellter Darreichung ausnutzen. Freilich 
nimmt dieser die Darreichung überdauernde günstige Einfluss allmählich, 
aber stetig ab, je weiter die Zeit der Darreichung zurückliegt. Solche 
Unterbrechungen eintreten zu lassen, ist man schon deshalb gezwungen, 
weil Phosphorlebertran recht häufig Durchfälle verursacht. 

Versuche am Rachitiker Iwanow. 

Zur Nachprüfung des Einflusses von Phosphor auf den Kalkstoff¬ 
wechsel stellte ich noch Beobachtungen an einem anderen Rachitiker im 
Alter von 4 Jahren an. In diesem Falle beabsichtigte ich, die Versuche, 
um sie noch beweiskräftiger zu machen, noch länger auszudehnen, als 
in der vorigen Versuchsgruppe, d. h. jeden Versuch 2 Wochen dauern zu 
lassen. Leider konnte ich nur den ersten Versuch, ohne Phosphor, auf 
die gewünschte Zahl von Tagen ausdehnen, danach erkrankte das Kind 
an Röteln und musste isoliert werden. Als es genesen war und der 
Versuch mit Phosphor im Gange war, musste es aus der Klinik ent¬ 
lassen werden, da die Mutter Petersburg verlicss. Der Versuch musste 
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also früher als beabsichtigt war, unterbrochen werden. Ich führe diese 
Versuche trotzdem an, da eine 5 tägige Dauer für einen Stoffwechsel¬ 
versuch eine genügende ist. 

Iwan Iwanow wurde am 1. Mai 1907 mit stark ausgeprägten Symptomen von 
Rachitis in die Klinik aufgenoramen: Stark hervortretende Höcker an den Schädel- 
knochen, rachitischer Rosenkranz, Epiphysenverdickungen an Unterarmen und Unter¬ 
schenkeln, Verkrümmung der Diaphysen der Unterschenkel. Abdomen breit und auf- 
getrieben. Körpergewicht 11000, Länge 85 cm, Kopfumfang 49 cm, Brustumfang 
unter den Achselhöhlen 49 cm, in der Höhe des Processus xyphoid. 52 cm, Umfang 
des Leibes in Nabelhühe 53 cm. Halslymphdrüsen vergrössert. Milz nicht palpabel, 
unter dem Rippenbogen ragt der weiche Rand der Leber hervor. Alle 20 Milchzähne 
vorhanden, doch sehr viele kariös. 


IX. Versuch (15). 17.-30. Mai 1907. — 14 Tage. 


Datum 

Milch 

Menge 

Brot Harn 

Stuhl 

Milch 

Kalk 

Brot | Harn 

Kot 

Mai 








17 

700 

174 

300 

Omal 




18 

490 

160 

318 

2 mal 

j 



19 

790 

189,8 

265 

Omal 

f 



20 

590 

150.5 

260 

2 mal 

) 7,6942 

0,33169 0,49573 

5,65677 

21 

725 

181.3 

255 

Omal 




22 

435 

147,5 

190 

! Omal 

1 



23 

796 

181,5 

245 

Klysma 

« 



24 

720 

186,8 

430 

i 1 mal 




25 

690 

166,2 

283 

Omal 

j 



26 

560 

183,5 

150 

1 mal 

r 


1 

27 

787 

185,5 

320 

i Omal 

> 7,6007 

0,32169 0,39262 

7,94325 

28 

623 1 

154,5 

392 

1 Omal 

l 



29 

555 

127,9 

268 

Klysma 

l 



30 

536 

144.5 

255 

Klysma 

.... - 1 

1 

l , 


15,2949 , 0,65338 0,88835 ! 13,60002 


15,94828 14,48837 

CaO-Resorption 2,34826 = 14,72pCt., Retention 1,45991 == 9,15pCt. 

Körpergewicht vor dem Versuch 10,810, nach dem Versuch 11,140. Gewichts¬ 
zunahme in den 14 Tagen des Versuchs 330 g. 

Mittlere Kalkmengc pro Tag in der ersten Woche des IX. Versuchs (17.—23. Mai). 


Milch. 646,57 0,17 pCt. 1,09917 

Brot. 169,2 0,028 pCt. 0,04738 

Harn. 262 0,02703 pCt. 0.07082 

Kot. 20,5 — 0.80811 

CaO-Resorption 0,33844 = 29,52 pCt., Retention 0,26762 = 23,34pCt. 

Mittlere Kalkmenge pro Tag in der zweiten Woche des IX. Versuchs (24.—30. Mai). 

Milch. 638,7 0.17 pCt. 1,08579 

Brot. 164,13 0,028 pCt. 0,04596 

Harn. 299,7 0,018715 pCt. 0,05609 

Kot. 24,33 — 1,13475 

CaO-Resorption —, Retention = — 0,05909. 

Mittlere Kalkmengc pro Tag für alle 14 Tage des IX. Versuchs (17—30. Mai). 

Milch. 642,635 0.17 pCt. 1.0925 

Brot. 166,66 0,028 pCt. 0,04667 

Harn. 280,85 0,02259 pCt. 0,06345 

Kot. — - 0,97143 

CaO-Resorption 0,16774 = 14,72pCt., Retention 0,10429 = 9,15pCt. 
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In diesem Falle von Rachitis sehen wir eine überaus schlechte 
Resorption und Retention des Kalkes. Ungeachtet der während der 
ganzen Flauer des Versuches bestehenden Verstopfung, die ja nach 
Rudel die Kalkresorption vermehren soll, hat der Organismus in der 
zweiten Versuchswoche mehr Kalk ausgeschieden als in der Nahrung 
zugeführt wurde, so dass für Resorption und Retention negative Werte 
erhalten wurden. Doch ist die absolute Kalkretention von 0,267 pro die 
während der ersten Woche auch schon eine ungenügende. Noch deut¬ 
licher tritt die Mangelhaftigkeit der Kalkretention an der mittleren 
Retention pro die für den ganzen Versuch — 0,10429 CaO — zu Tage. 

Bei der Untersuchung des Kalkstoffwechsels an einem gesunden 
Kinde im selben Alter (s. weiter unten Jaresko) fanden wir eine mittlere 
Kalkretention von 0,64—0,65 pro Tag; da das gesunde Kind 17 kg wog, 
das rachitische aber nur 11 kg, so finden wir, wenn wir die Kalk¬ 
retention des gesunden Kindes vom selben Alter für ein Körpergewicht 
von 11 kg umrechnen, dass für unseren Rachitiker eine Retention von 
0,418 CaO pro Tag erforderlich war. Die Kalkretention bei ihm war also 
während des 14 tägigen Versuchs 4 mal geringer, als wie es die Normerfordert. 

Da das Kind während des Versuches 330 g an Gewicht zugenommen hatte, so 
müssen wir, wenn wir auf das Wachstum des Skeletts 16,7pCt. der Gewichtszunahme 
rechnen, eine Neubildung von 55,11 g Knochensubstanz annehmen. Während dieser 
Zeit hat der Organismus im ganzen 1,45991 g Kalk angesetzt, was nur 2,65 pCt. des 
ausgerechneten Skelettzuwachses ausmachen würde. Da nun ein so geringer Kalk¬ 
gehalt auch beim rachitischen Knochen nicht möglich ist, so muss man annehmen, 
dass sich entweder weniger Knochensubstanz gebildet hat, oder der Kalkgehalt des 
ganzen Skeletts sich vermindert hat, indem ein Teil des Kalkes der alten Knochen 
zur Befriedigung des Bedürfnisses des neugebildeten Knochens benutzt wurde. Es 
geht also aus dieser Berechnung hervor, dass wir in diesem Falle es mit einer pro¬ 
gredienten Rachitis zu tun hatten. 

Am 3. Juni wurde Phosphorlebertran verordnet, doch wurde infolge 
eines Missverständnisses erst am 5. Juni, d. h. 2 Tage vor Beginn des 
Stoffwechselversuchs, mit der Darreichung begonnen. Leider musste 
dieser Versuch aus von mir unabhängigen Gründen schon nach 5 Tagen 
abgebrochen werden. 


X. Versuch (17). 7—11. Juni 1907. — 5 Tage. 




Menge 



Kalk 



Milch 

Brot 1 

Harn 

f Stuhl 

Milch 

Brot ; Harn 

Kot 

Juni 








7 

950 

135,5 

288 

lmal 




8 

900 

41 

225 

1 mal 

1 


i 

9 

1000 

86 

188 

! 1 mal 

| 7,S8S 

0.15714 0,34073 

5,13770 

10 

790 

113,2 

390 

1 mal 



11 

1000 ; 

185.5 

410 

' lmal 



i 

i 


8,04514 5.47S43 

CaO-Resorption 2,90744 = 36.14. Retention 2,56671 = 31,9pCt. 
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Mittlere Kalkmcngc pro Tag in den 5 Tagen des X. Vcrsucbs (7.—11. Juni). 


Milch. 928 0,17 pCt, l,5t76 

Brot. 112,24 0,028 pCt. 0,03143 

Harn. 300 0.022715 pCt. 0,068145 

Kot. 33,2 — 1,02754 


CaO-Resorption 0,58149 = 36,14pCt., Retention 0,513345 = 31,9pCt. 

Wir sehen in diesem Versuch unter dem Einfluss des Phosphor¬ 
lebertrans die Kalkretention, in Prozenten des zugeführten Kalkes aus¬ 
gedrückt, 3 A / 2 mal vergrössert (9,15 pCt. resp. 31,9 pCt.), und wenn wir 
die absoluten Mengen des täglich retinierten Kalkes nehmen: 0,10429 
im IX. und 0,513345 im X. Versuche, so überzeugen wir uns, dass die 
absolute Kalkretention sich um das 5 fache gebessert hat. Freilich hat 
in diesem Falle die Kalkretention weder relativ noch absolut die Höhe 
erreicht wie bei vorigen Kranken, doch muss man berücksichtigen, dass 
der Versuch schon am 3. Tage nach der Darreichung von Phosphor 
begann und sich nur über 5 Tage erstreckt. Da nun bei dem vorigen 
Kranken konstatiert werden konnte, dass bei länger dauerndem Phosphor¬ 
gebrauch die Kalkretention sich, wenn auch nur wenig, noch weiter ver¬ 
grössert (ira IV. Versuch Retention pro die 0,85010 OaO, im V. Ver¬ 
such — 0,86671 CaO), so kann man auch erwarten, dass die Kalk¬ 
retention sich auch in diesem Falle bei weiterem Phosphorgebrauch noch 
weiter gebessert hätte. Aber auch der Kalkansatz, den wir in diesem 
Falle erreichten — 0,513345 CaO pro die —, deckt mit einem Ueber- 
schuss die für das Kind notwendige Kalkmenge und hätte mit der Zeit 
eine Verbesserung des Gehalts der Knochen an mineralischen Bestand¬ 
teilen herbeigeführt. 

Versuche am gesunden Kinde Jaresko. 

Da die Phosphortherapie der Rachitis auf der Wirkung des Phosphors 
auf gesunde im Wachstum begriffene Tiere (Versuche Wegners) be¬ 
gründet ist, und die gleiche Wirkung auf den wachsenden Menschen 
bloss eine Annahme Kassowitz’ vorstellt, so war es wichtig, den 
Einfluss des Phosphors auf den Kalkstoffwcchsel des gesunden Kindes 
klar zu stellen. Hierzu wählte ich ein dem 2. untersuchten Rachitiker 
gleichalteriges Kind mit vollständig gesundem Knochensystem. Dieses 
Kind, Jaresko, 4 Jahre alt, gut genährt und ohne Spuren von Rachitis 
lag in der Klinik wegen eines Ekzems. 


XI. Versuch (9). 2.—4. April 1907. — 3 Tage. 


Datum 

Milch 

Brot 

Harnmenge 

Reaktion 

Stuhl 

2. April 

1090 

222,3 

400/1025 

sauer 

Omal 

«>. „ 

1150 

192,7 

505 1023 

sauer 

2 „ 

4. , 

1300 

191,5 

550/1024 

sauer 

2 


Körpergewicht vor dem Versuch 17,100, nach dem Versuch 17,200. Gewichts¬ 
zunahme während der 3 Versuchstage 100 g. 
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CaO 

iVh 

N. 


Mittlere Tagesmenge: 



Milch. 

1180 

2,04989 

2,50431 

5,59037 

Brot. 

202,2 

0.053*28 

0,41455 

3,47416 

Harn. 

485 

0,03337 

1,70712 

6,81716 

Kot. 

41,5 

1,41359 

0,92674 

1.41352 


Prozentgchalt: 



Milch. 


0,17372 

0,21223 

0,47376 

Brot. 


0,02635 

0,20502 

1,71S1S 

Harn. 


0,00688 

0,35198 

1,4056 


CaO-Resorption 0,68958 = 32,78 pCt., Retention 0,65621 = 31,2 pCt, 

PoO, .. 0,99212 = 68,25 .. r 0,285 = 9,76 „ 

N „ 7,65101 = 84,46 „ r 0,83385 = 9,19 r 

Verteilung des I‘ 2 0 s au ^ Fleisch und Knochen: 

0,83385 N X 0,137 = 0,11424 P 2 0* auf Fleisch 
0,65621 CaO X 0,73 =0,47903 P 2 O 6 auf Knochen 

0,59327 

0,59327 — 0,285 = 0,30827 Defizit an P 2 O s -Retention. 

Am 5. April wurde Lebertran ordiniert und am 8. der StolTwcchselversuch be¬ 
gonnen. 


XII. Versuch (10). 8.—10. April 1907. — 3 Tage. 


Datum 

Milch 

Brot 

Harnmenge 

Reaktion 

Stuhl 

8. IV. 

1267 

257 

700/1017 

sauer 

1 mal 

9. IV. 

1338 

257 

740/1019 

V 

1 „ 

10. IV. 

1340 

276,2 

600/1020 

- 

1 * 


Körpergewicht vor dem Versuch 17,100, nach dem Versuch 17,000. Gewichts¬ 
verlust in den 3 Tagen des Versuchs 100 g. 




CaO 

P 2 O 3 * 

N 


Mittlere Tagesmenge: 



Phosphorlebertran .... 

10 

— 

0,00175 

— 

Milch. 

1315 

2,10558 

2,87838 

5,90961 

Brot. 

263,4 

0,08081 

0,54052 

4,48415 

Harn. 

G80 

0,03852 

1,69742 

7,84448 

Kot. 

38,66 

1,60482 

1,04045 

1,43119 


Prozcntgehalt: 



Milch. 


0,16012 

0,21889 

0,4494 

Brot. 


0,03068 

0,20521 

1,70241 

Harn. 


0,005665 

0,24962 

1,1536 


CaO-Rcsorption 0,58157 = 26,59 pCt., Retention 0,54305 = 24.84 pCt. 
PoO, r 2,38020 = 69,58 „ . 0.68278 = 19,96 „ 

N“ „ 8,96257 = 86,23 „ r 1,11809 = 10,75 . 


Verteilung der P 2 0 6 auf Fleisch und Knochen: 

1,11809 N X 0,137 =0,15318 P 2 0 B auf Fleisch 
0,54305 CaO x 0,73 =0,39643 P 2 0 5 auf Knochen 

0,54961 

0,68278 —0,54961 =0,13317 Ueberschuss an P 2 0 5 -Retention (organ. Phosphorsiiurc). 

Aus diesen Versuchen ersehen wir, dass der Phosphor hier nicht 
erwarteten günstigen Einfluss auf den KalkstofTwechsel ausiibte, ganz im 
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Digitized by 


Gegenteil — Resorption und Retention sind im XII. Versuch (mit Phosphor) 
schlechter als im XI. (ohne Phosphor). 

Resorption Retention 

XI. Versuch: 32,78pCt. 31,2pCt. 

XII. Versuch: 26,59pCt. 24,84pCt. 

Im XII. Versuch erwies sich der Kalkgehalt der Milch von allen Bestimmungen 
am niedrigsten — 0,16pCt. —, doch bin ich nicht abgeneigt, zu denken, dass trotz 
zweimaliger Bestimmung mit dem gleichen Resultat, dass noch ein Untersuchungs¬ 
fehler vorliegt. Wenn man daher den Kalk der Milch nach dem mittleren Prozent¬ 
gehalt der anderen Untersuchungen — 0,17pCt. CaO berechnet, so erhalten wir einen 
Gesamtgehalt von 2,2355 CaO in der Milch. Die Resorption w T ürdc dann 0,71141* = 
30,72 pCt., die Retention 0,67297 = 29,05 pCt. betragen. Immerhin sind die Zellen 
noch kleiner, als in dem vorigen Versuch ohne Phosphor. 

In Anbetracht der Wichtigkeit der Frage von dem Einfluss des Phosphors 
auf den Kalkstoffwechsel gesunder Kinder beschloss ich, die Versuche zu 
wiederholen, und sie dabei möglichst lange auszudehnen. Ich beschränkte 
mich dabei freilich auf die alleinige Untersuchung des Kalkstoffwechsels. 


XIII. Versuch (12). 11 — 19. April 1907. — 9 Tage. 



Milch 

Men 

Brot , 

S e 

Harn 

Stuhl 

Milch 

Kalk 

Brot 

Harn 

Stuhl 

April 

i 

t 







11 

1325 1 

317,3 

710 

Omal 

\ 




12 

1393 

298.8 

690 

2 „ 

} 7,1706 

0,26650 

0,20526 

4,34232 

13 

1500 

335,5 

660 

i 3 „ 

1 




14 

1185 

292,1 

610 

1 „ 

i 



l 

15 

1075 

240 r 

420 

i. 

\ 5,2370 

0,20847 

0,14346 

! 2.15979 

16 

830 

212,5 

485 

Klysma 

f 1 




17 

770 

242 . 

350 

Omal 

\ 

i 



18 

1155 i 

251 , 

520 

1 V 

} 5,7205 - 

0,21882 ! 

0,20247 

* 5,96022 

19 

1440 

288.5 ; 

640 

4 ._ 

1 

l 


! 






18,1281 , 

0,69379 

0,55119 

12,46233 


18,82189 13,01352 

CaO-Rcsorption 6.35956 = 33,79 pCt., Retention 5,80837 = 30,86 pCt. 

Körpergewicht vor dem Versuche 17,000, nach dem Versuch 17,090. Gewichts 
Zunahme während der 9 Versuchstage 90 g. 


Mittlere Kalkmenge pro Tag nach den Untersuchungs- 

Perioden. 



I. Periode. 11.-13. IV. 

11. Peri 

ode. 14.— 

16. IV. 


Menge 

,,ro f e " t - CaO 

geli<alt 

i 

Menge 1 

Prozent¬ 

gehalt 

CaO 

Milch . . . 

1400 

0,17 ‘2,3902 

1030 

0,17 

1,751 

Brot . . . 

317.2 

0.028 0,0888 

248,2 

505 

0.028 

0,0695 

Harn . . . 

686,6 

0.009900 0,06842 

0,00947 

0,04782 

Kot . . . 

51 

1,44744 

16,27 

— 

0.71993 
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III. Periode. 17.-19. IV. 

Im ganzen Versuch 


Men * e , ^au' 1 Ca0 

Menge 

Prozent¬ 

gehalt 

. CaO 

Milch . . . 

Brot . . . 

Harn . . . 

Kot . . . 

1121,7 0,17 j 1,90689 

260,5 0,028 0,07294 

503,3 1 0,01341 0,06749 

54,07 — 1,98(174 

1185,9 

275,8 

565 

0,17 

0,028 

0,010&1 

2,01423 

0,07709 

0,06124 

1,3847 


CaO-Resorption pro Tag Retention ' 

I. Periode. 1,03156 = 41,61 pC't. 0,96314 = 38,85 pl't. 

II. Periode. 1,10057 = 60,45 r 1,05275 = 57,83 „ 

III. Periode.— 0,00691 —0,0744 


Mittel aus dem ganzen Versuch 0,70662 = 33,79 „ 0,64537 = 30,86 „ 

In diesem Versuch sehen wir einen ungeheuren Unterschied in der 
Kalkbilanz der einzelnen 3 tägigen Perioden, offenbar infolge des unregel¬ 
mässigen Stuhles. Im allgemeinen jedoch war die tägliche mittlere 
Kalkretention (0,64537 CaO = 30,86pCt.) ungefähr dieselbe wie im 
XI. Versuch (0,65621 CaO = 31,2 pCt.). 

Am 20. April wurde Phosphor ordiniert und an demselben Tage derStoff- 
wechselversuch begonnen. Um den Einfluss von Stuhlverhaltung zu elimi¬ 
nieren, wurde derVersuch auf 20Tage (öPerioden zu je 4 Tagen) ausgedehnt. 


XIV. Versuch (13). 20. April bis 9. Mai 1907. — 20 Tage. 




Me 

ngc 



K alk 


Datum 

- 


- 




— 


Milch 

Brot 

i Harn 

Stuhl 

Milch 

Brot 

Harn 

Kot 

April 









20 

1270 

258,8 

610 

1 mal 

i 




21 

22 

1370 ' 
1215 j 

311,3 

237,5 

465 

570 

2 » 
Klysma 

i 

i 

8,466 

0,3137 

0,20268 

2,40188 

23 

1125 j 

312,8 

590 

1 mal 

1 




24 

1327 ! 

312 

750 

i * 

J 



| 

25 

26 

1369 

1140 

332,6 

332 

620 

406 

o , 

1 - 

[ 9,044 

0,36473 

0,34100 

9,32966 

27 

1494 ; 

326 

550 

3 „ 

\ 




28 

1590 

333,8 

530 

1 . 





29 

910 

205,7 

490 

1 , 

) 




30 

1120 

304,8 

615 

1 * 

/ 7,701 

0,30041 

0,33700 

4,32388 

Mai 







1 

910 , 

228,6 

365 

1 „ 

J 




2 

1303 1 

320,9 

515 

2 „ 

j 




3 

4 

1450 

1015 

331,8 

278 

515 

670 

1 , 

: 1 - 

( 8,2926 

0,35243 

0,28308 

6,74488 

5 

1110 

328 

580 

Klysma 

\ 




6 

1172 , 

306 

676 

0 mal 

i 

1 




7 

8 

1000 : 
1085 1 

221,9 
223,1 1 

440 

660 

1 1 

1 „ 

1 

< 

► 7,7129 

0,26544 i 

0,24641 

1 5.43190 

9 

1280 ' 

197 

430 

3 , 


\ 

j 




41,2165 1,59671 1,41017 28,23220 


42,81321 29.64237 

CaO-Resorption 14,58101 = 34,06 pCt., Reteution 13,17084 = 30,76 pCt. 

Körpergewicht vor dem Versuch 17,090, nach dem Versuch 17,680. Zunahme 
während der 20 Versuchstage 590 g. 
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Mittlere Kalkmenge pro Tag nach den Perioden. 



I. Periode. 

20.—23. IV. 

Menge \ CaO 

II. Periode 
24.-27. IV. 

III. Periode 

28. IV.—1. V. 

Menge CaO 

i 

Menge 

CaO 

Milch. 

1245 

| 2,1165 

1330 , 2,261 

1132,5 

1,92525 

Brot. 

280,1 

0,07843 

325,65 0,09118 

268,2 

0,07510 

Harn. 

559 

0,05067 

596,5 0,08525 

500 

0,08425 

Kot. 

18,3 

0,60047 

94,325; 2,33241 

i 

32,2 

i 

1,08097 



IV. Periode 
2.-5. V. 

V. Periode 

6.-9. V. 

Im ganzen Versuch 

Menge CaO 

Menge CaO 

Menge CaO 

Milch. 

1219,5 2,07315 

1134,25 1 1,92822 

1212,25 2,06082 

Brot. 

314,7 0,08812 

237 0,06636 

285,13 : 0,07983 

Harn. 

570 0,07077 

551,5 0,06160 

555,4 0,07051 

Kot. 

35,225 1,68622 

i 

26,56 | 1,08638 

i 

— 1,41161 

! 


CaO-Resorption pro Tag Retention 

I. Periode. 1,59446 = 72,64pCt., 1,54379 = 70,33 pCt. 

II. * 0,01977 = 0,84 „ —0,06548 

Hl. * 0,91938 = 45,96 r 0,83518 = 41,75 . 

IV. „ 0,47505 = 21,98 „ 0,40428 = 18,71 „ 

V. r . 0,90820 = 45,53 r 0,84660 = 42,44 r 


Mittel aus dem ganzen Versuch 0,72905 = 34,00 „ 0,65854 = 30,70 „ 

In diesem Versuche sehen wir wiederum grosse Schwankungen der 
Kalkbilanz der einzelnen Perioden, offenbar auch als Folge der ungleich- 
massigen Stuhlentleerung. 

Für den ganzen Versuch haben wir für die Kalkresorption und 
-retention ungefähr dieselben Zahlen erhalten wie im vorigen Versuch, 
vor der Phosphordarreichung. 

Resorption pro die Retention pro die 
VIII. Versuch ohnePhosphor 0,70662 = 33,79pCt. 0,64527 = 30,86pCt. 
XIV. Versuch mit Phosphor 0,72905 = 34,06 pCt. 0,65854 = 30,76 pCt. 

Wir konnten also auch durch einen langdauernden Versuch von 
20 Tagen einen Einfluss des Phosphors auf den Kalkstoffwechsel eines 
gesunden Kindes nicht nachweisen. 

Resultate und Schlussfolgerungen. 

Wenn wir die Resultate unserer Untersuchungen resümieren, so 
können wir sie in folgender Tabelle zusammenstellen: 
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Mittlere Tagesbilanz des Kalkes in den einzelnen Versuchen. 


No. des Ver- 

suchs 

Dauer des Ver¬ 
suchs in Tagen 

CaO der 
Milch 

m 

CaO des 
Harnes 

CaO des 
Kotes 

Zugeführt 

Ausge¬ 

schieden 

Resorbiert 

Resorbiert in 
pCt. 

Retiniert 

Retiniert in 
pCt. 

Therapie 

1 *) 

3 

1,71162 

0,09494 

0,00871 

1,2535 

1,80656 

1,26221 

0,55306 

30,61 

0,54435 

30,13 


in 

2 

1,14036 

0.07054 

0,01049 

0,49162 

1,21090 

0,50211 

0,71928 

59,42 

0.70879 

58.51 

P 

III*) 

3 

1,33586 

0,03942 

0,00907 

0,93516 

1,37528 

0,94423 

0,44012 

32,94 

0,43105 

32,26 

— 

IV*; 

3 

1,22075 

0,05737 

0,01701 

0,41092 

1,27812 

0,42793 

0,86720 

67,85 

0,85019 

66,52 

P 

V 

12 

1,24695 

0.05166 

0,04886 

0,38303 

1,29861 

0,43189 

0,91558 

70,5 

0,86671 

66,74 

P 

VI 

12 

1,1951 

0,04862 

0,07489 

0,44129 

1,24372 

0,51618 

0,80243 

64,55 

0,72754 

58,52 

— 

VII 

12 

1.11577 

0.04528 

0,07618 

0,4894 

1,16105 

0,56558 

0,67165 

57,85 

0,59547 

51,28 

— 

VIII 

12 

1,37561 

0,0583 

0,09097 

0,72086 

1,43391 

0,81183 

0,71304 

49,73 

0.62207 

43,38 

— 

IX 

14 

1,0925 

0,04667 

0,06345 

0,97143 

1,13917 

1,03488 

0,16774 

14,72 

0,10429 

9,15 

— 

X 

5 

1,5776 

0,03143 

0,068145 

1,02754 

1,60903 

1,09568 

0,58149 

36,14 

0,51334 

31,9 

P 

XI*) 

3 

2,04989 

0,05328 

0,03337 

1,41359 

2,10317 

1,44696 

0,68958 

32,78 

0,65621 

31,2 

— 

XII*) 

3 

2,10558 

0,08081 

0,03852 

1,60482 

2,18639 

1,64334 

0.58157 

26,59 

0,54303 

24,84 

P 

XIII 

9 

2,01423 

0,07709 

0,06124 

1,3847 

2,09132 

1,44594 

0,70662 

33,79 

0,64537 

30,86 

— 

XIV 

20 

2,06082 

0,07983 

0,07051 

1,41161 

2,14065 

1,48212 

0,72905 

34,06 

0,65854 

30,76 

P 


*) In den mit einem Stern bezeichneten Versuchen ist ausser dem Kalkstoffwechsel auch der P- 
und N-Stoffwechsel untersucht; Kalk und Phosphor des Harnes sind hier in der Harnasche bestimmt. 
In den übrigen Versuchen wurde der Harnkalk nach Neubauer bestimmt,- der Kalkgchalt der Milch 
und des Brotes nicht direkt bestimmt, sondern berechnet, wobei für die Milch 0,17 pCt. CaO, für Brot 
0,028 pCt. CaO angenommen wurde. 


Als resorbiert bezeichneten wir, wie es allgemein angenommen, die 
Kalkmenge, welche von der zugeführten Kalkmenge nach Abzug der mit 
dem Kot ausgeschiedenen übrig bleibt. Da jedoch der Darm für den 
Kalk auch Ausscheidungsorgan ist, so besteht der Kalk des Kotes aus 
zwei Teilen: einem Teil, der den Darm unverändert passiert hat, und 
einem zweiten Teil, der nach Resorption durch die Darmdrüsen wieder 
ausgeschieden ist. Die Ausscheidung zurück in den Darm bildet den 
Hauptteil der ganzen Kalkausscheidung aus dem Organismus. Die Ver¬ 
suche Reys 1 ) mit subkutanen und intravenösen Injektionen von Kalk¬ 
salzen bei Tieren zeigten, dass das Verhältnis der Kalkausscheidung 
durch die Nieren zur Ausscheidung» durch den Darm 1 : 10 oder 1 : 12,8 
beträgt. Man muss also annehmen, dass ein bedeutender Teil des im 
Kot enthaltenen Kalkes aus dem Organismus stammt. Förster 2 ) nimmt 
auf Grund seiner Untersuchungen an, dass von dem im Darme ge¬ 
fundenen Kalk V 3 aus dem Magen stammt, und 2 / 3 durch die Darm¬ 
drüsen, die Leber etc. ausgeschieden sind. Wir begehen also einen 
grossen Fehler, wenn wir zur Bestimmung der Resorption die ganze im 
Kot gefundene Kalkmenge von dem Kalk der Nahrung abziehen, denn 
tatsächlich ist die Resorption bedeutend grösser als die gefundene Zahl. 
Da wir aber nicht die Möglichkeit haben festzustellen, welchen Teil des 

1) Rey, Uober die Ausscheidung und Resorption des Kalkes. Arch. f. experim. 
Pathol. u. Pbarmakol. Bd. 35. 1895. 

2) Förster, Beiträge zur Kenntnis der Kalkresorption im Tierkörper. Archiv 
f. Hygiene. 1884. Bd. II. 
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Kalkes im Kot der nach Resorption wieder in den Darm zurück aus¬ 
geschiedene Kalk bildet, so können wir den Fehler nicht korrigieren, 
sind also auch nicht imstande die wirkliche Resorption von Kalk fest¬ 
zustellen. Man könnte vielleicht denken, dass die Kalkausscheidung 
durch die Nieren einen Massstab der tatsächlichen Resorption abgibt, 
doch wir haben schon gesehen, dass diese Annahme, die so lange in der 
Lehre vom Kalkstoffwechsel geherrscht hat, nicht durch Tatsachen be¬ 
stätigt wird, da im Organismus Bedingungen existieren, die das Ver¬ 
hältnis zwischen der Kalkausscheidung durch die Nieren und durch 
den Darm bald nach der einen, bald nach der anderen Seite hin beein¬ 
flussen. 

In Anbetracht des Gesagten können wir den die Resorption be¬ 
treffenden Zahlen, die durch die übliche Subtraktion erhalten sind, keine 
besondere Bedeutung beilegen und müssen mehr mit den Zahlen für die 
Retention rechnen, die einen absoluten Wert haben. Bei der üblichen 
Berechnungsmethode kommen die absoluten Werte wie auch die auf die 
zugeführte Kalkmenge bezogenen Prozente für Kalkresorption und Kalk¬ 
retention infolge der unbedeutenden Kalkausscheidung durch den Harn 
einander sehr nahe, daher liegt keine Notwendigkeit vor von Kalk¬ 
resorption und -Retention gesondert zu sprechen. Tatsächlich werden 
diese beiden Grössen sich gewiss bedeutend von einander unterscheiden. 

Wenn wir die beiden letzten Tabellen betrachten, so sehen wir, dass 
bei den rachitischen Kindern (Tarakanow und Iwanow) unter dem Einfluss 
des Phosphors eine Verbesserung des Kalkansatzes auf das zwei- ja 
dreifache stattfindet (Versuch I und II, III und IV, IX und X), bei dem 
gesunden Kinde dagegen der Phosphor auf den Kalkstoffwechsel keinen 
Einfluss ausübt (Versuch XI und XII, XIII und XIV). Natürlich ist die 
Zahl der durchgeführten Versuche noch keine genügende, um die Frage 
vom Einfluss des Phosphors auf den Kalkstoffwechsel endgiltig zu ent¬ 
scheiden, doch erlaubt die Gleichartigkeit und vollkommene Ueberein- 
stimmung der erhaltenen Resultate immerhin die Schlussfolgerung, dass 
Phosphor wohl auf den Kalkstoffwechsel des Rachitikers, nicht aber des 
Gesunden wirkt. Wenn diese Folgerung bei weiteren Untersuchungen eine 
Bestätigung erfahren wird, so werden wir unsere Anschauungen über die 
Gründe der Phosphoranwendung bei Rachitis einer radikalen Umgestaltung 
unterwerfen müssen, da bis jetzt diese Anwendung auf der Wirkung des 
Phosphors auf gesunde Tiere basiert, die dann auch auf gesunde Kinder 
übertragen wurde (eine Annahme von Kassowitz, die, wie wir sahen, 
bis jetzt noch nicht bewiesen ist). 

Wenn wir jetzt fragen, wie bald nach Beginn der Darreichung die 
Phosphorwirkung am Rachitiker zu Tage tritt, so sagen unsere Unter¬ 
suchungen folgendes: Vor dem Beginn des II. Versuches war Phosphor 
13 Tage, vor dem IV. Versuch 5 Tage, vor dem X. Versuch 3 Tage 
lang gegeben worden, und in allen Versuchen hatten wir eine gleich 
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bedeutende Verbesserung der Kalkretention erhalten. Hieraus kann 
man schlicssen, dass die günstige Wirkung des Phosphors auf den 
Kalkstoffwechsel bei Rachitis sehr bald, schon nach einigen Tagen 
beginnt. 

Der Klärung der Frage, wie sich der Kalkstoffwechscl nach Sistierung 
der Phosphordarreichung verhält, sind die Versuche VI, VII und V111 
gewidmet, und wir sehen, dass die Kalkretention nicht plötzlich, sondern 
ganz allmählich fällt, so dass 2 Monate nach dem Aufhören der Phosphor¬ 
darreichung die Kalkretention immer noch eine grössere ist als vor dem 
Phosphorgebrauch, man also von einer nachhaltigen günstigen Wirkung 
auf den Kalkstoffwechsel sprechen kann. 

Der günstige Einfluss des Phosphors auf den Kalkstoffwechsel hält 
während der ganzen Zeit der Darreichung an, ohne schwächer zu werden, 
wie die Resultate des IV. und V. Versuchs — zu Beginn und am Schluss 
der Phosphortherapie — zeigen. 

Um das Schicksal des dank der Phosphorwirkung im Organismus 
zurückgehaltenen Kalkes zu erfahren, kann man in Betreff des Rachitikers 
Tarakanow, der im Laufe von 2y a Monaten Phosphor bekommen hat, 
folgende Berechnung anstellen: 

Da der Kalkansatz im IV. Versuch und in den beiden Perioden des 
V. Versuches ein gleicher war, so kann man auch voraussetzen, dass in 
der Zeit zwischen dem IV. und V. Versuch der Kalkansatz der gleiche 
war. Er betrug im IV. Versuch 0,85019 pro die, im V. Versuch 0,86671, 
man kann also für die Zwischenzeit das Mittel aus diesen beiden Zahlen, 
eine tägliche Kalkretention von 0,85845, annehmen. Jetzt können wir 
die gesamte Kalkretention für die ganze Zeit, vom Beginn des IV. bis 
zum Schluss des V. Versuches, berechnen. 

IV. Versuch 13. März bis 15. März = 3 Tage X 0,85019 = 2,55057 

Zwischenperiode 16. März bis 16. Mai =62 Tage X 0,85845 = 53,22390 

V. Versuch 17. Mai bis 28. Mai =12 Tage X 0,86671 =10,40058 

66,17505 CaO. 

Da vor der Phosphorverordnung im l. und III. Versuch der Kalk¬ 
ansatz nur 30,13pCt. und 32,26pCt., im Mittel 31,195pCt. betrug, so 
kann man annehmen, dass ohne Phosphor eine ebensolche Kalkretention 
von ungefähr 31,195 pCt. aucli in der Zeit, während welcher Phosphor 
gegeben wurde, d. h. vom Anfang des IV. bis zum Schluss des V. Ver¬ 
suches, fortbestanden hätte. Tatsächlich war aber die Kalkretention in 
dieser Zeit, wie die Resultate des IV. und V. Versuchs zeigen, dank dem 
Phosphor 66,52pCt. und 66,78pCt., im Mittel 66,63pCt. Da wir die 
absolute Menge des tatsächlich angesetzten Phosphors berechnet haben, 
können wir auch ausrechnen wieviel Kalk ohne Phosphordarreichung an- 
gesetzt worden wäre: 

31 195 

(i6,17505 X V = 30,98193 CaO. 

’ 66,63 ’ 
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Also dank der Phosphordarreichung hat der Organismus in 77 Tagen 
35,11)312 CaO mehr angesetzt. 

Wir wollen jetzt versuchen die Frage zu beantworten, was mit den 
06 g angesetzten Kalkes geschehen ist. Die Weichteile enthalten sehr 
wenig Kalk, 0,01—0,02pCt.; bei Rachitikern enthalten sie nach Bru- 
bacher 1 ) etwas mehr Kalk als bei gesunden, nach Stoeltzner' 2 ) jeden¬ 
falls nicht weniger. Bei Berechnung ergibt es sich, dass die Weichteile 
unseres Patienten bei einem Körpergewicht von 9000, selbst wenn wir 
den höchsten Kalkgehalt der Rechnung zu gründe legen, nicht mehr als 
1,8 g Kalk enthalten können. Es ist also klar, dass in den Weichteilen 
keine nennenswerte Menge Kalk abgesetzt werden konnte, und bei der 
Beurteilung der Verteilung des retinierten Kalkes nur die Knochen in 
Frage kommen. In Betreff der Kalkablagerung in den Knochen liegen 
a priori 3 Möglichkeiten vor: 1. der retinierte Kalk wurde zur Neu¬ 
bildung von Knochen gebraucht, 2. der retinierte Kalk fand zur Auf¬ 
besserung des Kalkgehaltes der alten Knochen Verwendung, und 
3. der retinierte Kalk wurde teils zu ersterem, teils zu letzterem Zweck 
benutzt. 

Nehmen wir die erste Möglichkeit, dass alle 66 g Kalk zur Bildung 
von neuem Knochen verwandt wurden. 

Wenn wir bei unserem Patienten einen mittleren Kalkgehalt der 
Knochen von 20 pCt., der für Rachitiker ein relativ hoher ist, annehmen, 
so müssen 66 g Ca 0 X 5 = 330 g neuen Knochens gebildet sein. 8 ) In¬ 
dessen wog das Kind vor dem Beginn des IV. Versuches 8450 g und 
am Schlüsse des V. Versuches 9010 g, hatte also im ganzen um 560 g 
an Gewicht zugenoramen. Es ist wohl klar, dass von 560 g Gewichts¬ 
zunahme nicht 330 g bloss auf neugebildete Knochen entfallen können. 
Nach Vierordt 4 ) und Erwin Voit 8 ) entfallen auf die Knochen 16,7 pCt. 
der Gewichtszunahme, also können wir in unserem Falle nur eine Neu¬ 
bildung von Knochen in der Menge von 5,6 X 16,7 = 93,5 g erwarten. 

Wenn wir nun weiter den Kalkgehalt in diesem neugebildeten 
Knochen wiederum zu 20 pCt. annehmen, so erhalten wir einen Kalk- 
vcrbrauch von ungefähr 19 g für neugebildeten Knochen. Es bleiben 
also 66 — 19 = 47 g retinierten Kalkes zur Verbesserung des Kalk- 
bcstandes aller Knochen übrig. Wenn diese Rechnung nicht fehlerhaft 

1) Brubacher 1. c. 

2) Stoeltzner, Die Stellung des Kalks in der Pathologie der Rachitis. Jahrb. 
f. Kinderheilk. 1899. Bd. 50. 

3) Bei dieser Berechnung ziehen wir nur den Kalkgehalt der Diaphysen in 
Betracht, obgleich, wie wir schon sahen, der Kalkgehalt der Epiphysen bedeutend ge¬ 
ringer ist. Da jedoch das Wachstum hauptsächlich durch Vorlängerung der Diaphysen 
stattfindet, so glaube ich, dass der Fehler nicht gross ist. 

4) Vierordt. Physiologie des Kindesalters. 1877. 

5) Erwin Voit, lieber die Bedeutung des Kalkes für den tierischen Organis¬ 
mus. Zeitschr. f. Biologie. Bd. 10. 1880. 
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ist, so müssen wir aus ihr auch schliessen, dass dieses Kind auch ohne 
Phosphor die Neigung hatte, von der Rachitis zu genesen, da, wie wir 
schon erwähnten, ohne Phosphor ein Kalkansatz von 31 g zu erwarten 
gewesen wäre, also 31 — 19 = 12 g zur Verbesserung des Kalkgehalts 
der Knochen übrig geblieben wären. Wir müssen aber hier in Betracht 
ziehen, dass die Berechnung von 16,7 pCt. der Gewichtszunahme auf 
den Knochenzuwachs sich auf gesunde Kinder in gesundem Zustande 
bezieht. In unserem Falle hat aber das Kind in den letzten 2 Wochen 
310g an Gewicht verloren; wenn wir also die Berechnung am 13. Mai, 
als das Kind noch 9320 g wog, angestellt hätten, so wären auf diese 
310 g Gewicht noch 3,1 X 16,7 = 51,77 g Knochen gekommen, was bei 
einem Kalkgehalt von 20 pCt. 12,3 CaO ausgemacht hätte, also gerade 
die Menge, die nach der letzten Rechnung ohne Phosphorgebrauch zur 
Verbesserung des Kalkgehalts der Knochen dienen sollte. Wenn nun 
beim Gewichtsverlust von 310 g 52 g Knochen zerstört worden wären, 
so hätten aus dem Organismus 12 g Kalk ausgeschieden werden müssen, 
wir haben aber während des V. Versuches eine vollkommen gleich- 
raässige Kalkrctention beobachtet. Ich glaube daher, dass es richtiger 
sein wird anzunehmen, dass alle 31 g Kalk, die ohne Phosphor angesetzt 
worden wären, zur Bildung von neuem Knochen von derselben Zusammen¬ 
setzung wie früher, gedient hätten, und das Kind ohne Phosphor keine 
Besserung erfahren hätte. Als zur Verbesserung des Kalkgehalts der 
Knochen verbraucht, müssen wir folglich nur 35 g Ca 0 rechnen. 

Um festzustellen, um wieviel der Kalkgehalt der Knochen sich ge¬ 
bessert hat, muss man ausser dem Kalkgehalt der Knochen noch die 
Menge der Knochen und den Gesamtgehalt des Organismus an Kalk 
kennen. Leider sind unsere Kenntnisse ii} dieser Beziehung sehr spärlich. 
Eine volle Analyse der Mineralbestandteile ist nur an Neugeborenen 
ausgeführt worden. Nach Camerer jun. l ) beträgt die Asche Neu¬ 
geborener 2,6 pCt., nach Cornelia de Lange 2 ) 2,95 pCt. Von dieser 
Gesamtasche macht der Kalk nach Söldner 36,1 pCt., nach Hugounenq 
40,5 pCt., und nach Lange 38,89 pCt. aus. Wenn wir also den Asche¬ 
gehalt des ganzen Organismus zu 3 pCt. mit einem Kalkgehalt von 
40 pCt. annehmen, so erhalten wir für unseren Patienten 90,1 X 3 = 
270,3 Asche und 270,3 X 0,4 = 108,12 Ca 0, was 108,12 X 5 = 540,6 
Knochen entsprechen würde. 

Eine solche Berechnung kann aber für ältere Kinder nicht richtig 
sein, da wir wissen, dass mit zunehmendem Alter die Gewebe und be¬ 
sonders die Knochen an Aschebestandteilen reicher werden. Bibra 3 ) 


1) Camerer jun. mit analyt. Beiträgen von l)r. Söldner. Die ehern. Zu¬ 
sammensetzung des Neugeborenen. Zeitschr. f. Biologie, Bd. 40. 1900. 

2) Cornelia de Lange, Die Zusammensetzung der Asche des Neugeborenen 
und der Muttermilch. Zeitschr. f. Biologie, Bd. 40. 1900. 

3) Bibra 1. c. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. BJ. 07. H. 5—0. ^ 
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fand im trockenen entfetteten Knochen eines 6 —7 monatigen Fötus 
59,5 pCt. Asche, eines 2 monatigen Kindes 65,3 pCt. Asche und eines 
5 jährigen Kindes 67,8 pCt.; dasselbe konstatierten bei Tieren Bibra, 
Wildt 1 ), Aeby 2 ). Wirsehen also, dass zwischen dem Mineralgehalt der 
Knochen des Fötus und des Neugeborenen ein wesentlicher Unterschied 
besteht, nach der Geburt aber der Mineralbestand der Knochen sich nur 
verhältnismässig wenig verändert: im Laufe von 5 Jahren sich höchstens 
um 2 */ 2 pCt. vergrössert. Bei unserem 270 jährigen Kinde kann folglich 
der angeführte Aschegehalt, der nach dem Aschegehalt der Neugeborenen 
berechnet ist, sich von dem tatsächlichen höchstens um P/ipCt. unter¬ 


scheiden. Mit dieser Korrektur erhalten wir 


108,12 x 66,5 
65,3 


= 110 g Kalk. 


Diese Zahl wäre wohl richtig, wenn wir es mit einem gesunden Kinde 
zu tun hätten, da aber bei Rachitis nach meinen Untersuchungen der 
Kalkgehalt der Knochen um 25 — 40 pCt. geringer als in der Norm ist, 
so kann man anstatt der normalen 110 g Kalk nur 82,5 oder sogar 
66 g Kalk voraussetzen. Die überschüssige Kalkretention von 35 g durch 
den Organismus kann folglich entweder das ganze Defizit mit einem 
Ueberschuss decken oder wenigstens den Mineralgehalt der Knochen be¬ 
deutend der Norm nähern. Folglich müssen wir annehmen, dass unter 
dem Einfluss der Phosphortherapic der Kalkgehalt der Knochen unseres 
Patienten ganz normal wurde, oder der Norm bedeutend näher ge¬ 
kommen ist. 

. Dieses zwingt uns zur Annahme, dass der Phosphor imstande ist, 
eine spezifische Wirkung auf die rachitischen Knochen auszuüben, durch 
welche.diese gezwungen werden, in verstärktem Masse Kalk aufzunehmen 
und abzulagern, sodass ihr Kalkgehalt sich der Norm nähert. 

Wenn man fragt, wie die Besserung der Kalkretention vor sich geht, 
so ist es möglich, dass sie durch eine Besserung der Resorption bei 
gleicher Ausscheidung, durch eine Verminderung der Ausscheidung bei 
gleicher Resorption, und schliesslich durch eine Kombination dieser beiden 
Momente, d. h. verbesserter Resorption mit verminderter Kalkausscheidung 
bedingt wird. Leider kann die Frage, welches Moment prävaliert, nicht 
mit Bestimmtheit gelöst werden, da wir keine Vorstellung von der tat¬ 
sächlichen Resorptionsgrösse verlangen können, so lange wir nicht im¬ 
stande sind, den Teil des Kotkalkes, der den Magendarmkanal unver¬ 
ändert passiert, von dem Teil der in den Darm zurück ausgeschieden 
ist, zu trennen. Doch können wir von diesen Dingen immerhin an¬ 
nähernd eine Vorstellung erhalten. Wenn wir auf der allgemeinen 
Tabelle die absoluten Zahlen der Resorption und Ausscheidung (richtiger 
Ausfuhr durch Kot und Harn) pro die in jedem Versuch näher an- 


1) Wildt, Landwirtschaftliche Versuchsstation 1872. Bd. 15. S. 104. 

2) Aeby, Leber vergleichende Untersuchungen der Knochen. Zentralblatt f. d. 
niod. Wissenschaften 1872. No. 7. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Phosphor in der Therapie der Rachitis. 


491 


sehen, so finden wir, dass in den Versuchen I—II, III—IV und V—VIU 
ohne Phosphor die Zahlen der Ausfuhr grösser sind, als die Zahlen der 
Resorption, dagegen bei Phosphordarreichung umgekehrt die Zahlen der 
Ausfuhr kleiner sind, als die der Resorption. Es ist klar, dass die Kalk¬ 
ausscheidungsziffer, wenn man unter ihr die Menge des tatsächlich durch 
Nieren und Darm aus dem Organismus ausgeschiedenen Kalkes versteht, 
bei positiver Kalkbilanz nicht grösser sein kann als die Resorptionsziffer. 
Wenn aber die Kalkausfuhrziffer grösser ist als die Resorptionsziffer, so 
ist cs klar, dass entweder ein bedeutender Teil des durch den Darm 
entleerten Kalkes nicht aus dem Organismus ausgeschieden ist, sondern 
den Darm unverändert, ohne resorbiert zu werden, passiert hat oder die 
Resorptionsziffer in der Tat die Ausfuhrziffer übertrifft. In ersterem 
Falle unterliegt es keinem Zweifel, dass die nicht resorbierte Kalkmenge 
bei Phosphorzufuhr viel geringer ist als ohne Phosphor. Mit anderen 
Worten: Phosphor vergrössert bedeutend die Kalkresorption. Die zweite 
Annahme, dass die Resorptionsziffer in den Versuchen ohne Phosphor 
de facto vielleicht grösser war als die Ausfuhrziffer, hält einer Kritik 
nicht stand, da man dann eine bessere Resorption bei geringerer Re¬ 
tention und umgekehrt als möglich zulassen müsste, was doch unwahr¬ 
scheinlich ist. 

Wenn wir auf diese Weise zum Schlüsse gekommen sind, dass die 
Besserung der Kalkretention unter dem Einfluss des Phosphors durch 
eine bessere Resorption bedingt ist, so tritt uns noch die Frage ent¬ 
gegen, ob die vermehrte Resorption allein genügt, um auch die vermehrte 
Kalkretention zu erklären, oder ob dabei auch eine Verminderung der 
Wiederausscheidung eine Rolle spielt. Wenn man als Massstab der 
Wiederausscheidung des Kalkes durch Harn und Kot den Harnkalk 
gelten lässt, d. h. wenn man annimmt, dass zwischen der Kalkaus¬ 
scheidung durch die Nieren und den Darm ein ständiges Verhältnis 
existiert, was, wie wir sahen, für zwei in kurzer Zeit aufeinanderfolgende 
Versuche bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich ist, so können 
wir folgende Ueberlegung anstellen. Für das Verhältnis von Harn-Ca 0: 
Retentions-Ca 0 erhalten wir folgende Prozentzahlen: 


Versuch 

i 

11 

ui 

IV 

V VI 

VII 

VIII 

IX 

X 



(P) 


(P) 

(P) 




(P) 

Harn-Ca 0 

Retentions-Ca 0 

1,6 

1,48 

2,1 

2,0 

5,<53 10,28 

12.79 

14,62 

60,8 

13,3 


Wir sehen also, dass in den Versuchen mit Phosphor die Kalkaus- 
schcidung durch den Harn im Verhältnis zur Retention geringer ist als 
in den Versuchen ohne Phosphor. Wenn wir nun die Ausscheidung 
durch den Harn als Masstab der gesamten Kalkausscheidung (durch Harn 
und Kot) ansehen, so kommen wir zum Resultat, dass bei der durch 
den Einfluss des Phosphors vermehrten Kalkretention die Ausscheidung 
vermindert ist. Die Besserung der Kalkretention unter dem Einfluss 

32* 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



492 


J. A. SC HAB AD, 

von Phosplior ist also einerseits durch Vermehrung der Kalkrcsorption, 
andererseits durch Verminderung der Wiederausscheidung zu erklären. 

Was die Art der Phosphorwirkung auf den KalkstofFwechsel anbe¬ 
langt, so wies schon Wegner auf den Umstand hin, dass es.bei Zufuhr 
so geringer Dosen, wie 1 mg P. pro die, nicht möglich ist, anzunehmem 
dass der eingeführte Phosphor dadurch auf den Kalkstoffwechsel ein¬ 
wirkt, dass er sich im Knochen in Form von phosphorsaurera Kalk ab¬ 
lagert. Kassowitz ist derselben Ansicht. Zugegeben der Phosphor 
wird wirklich im Organismus zu Phosphorsäure oxydiert und verbindet 
sich mit Kalk, so kann dieses allein, dank der Kleinheit der Phosphor¬ 
gaben, doch einen wahrnehmbaren Einfluss weder auf den P- noch auf 
den Kalkstoffwcchsel ausüben. Ausserdem wäre es hierbei ganz 
unverständlich, weshalb der Phosphor nur bei kranken Knochen und 
nicht auch bei gesunden wirkt. Offenbar liegt die Sache so, dass 
Phosphor per se einen spezifischen Reiz auf den kranken Knochen aus¬ 
übt. Die Annahme Kassowitz’, dass Phosphor eine Verengerung der 
Blutgefässe hervorruft, ist durch nichts bewiesen. 

Da ich stets den Phosphor in üblicher Weise in Lebertran gab, und 
der letztere schon von je her, seit der Zeit Bretonneaus, den Ruf 
eines Heilmittels bei Rachitis besitzt, so tritt an uns die Frage heran, 
ob nicht wenigstens ein Teil der günstigen Wirkung des Phosphors auf 
den Kalkstoffwechsel bei Rachitis vom Lebertran abhängt. In der Literatur 
findet sich diesbezüglich eine Angabe Revs. Er fand, wie wir schon 
sahen, dass Phosphorlebertran die Kalkrcsorption vom Darmkanal aus 
zu begünstigen scheint, doch gereinigter Lebertran an sich diese Wirkung 
in viel geringerem Masse zeigte, und Phosphor allein in den entsprechen¬ 
den Dosen es merkwürdigerweise fast garnicht tat. Wir haben schon 
darauf hingewiesen, dass die Folgerungen Revs, die sich allein auf 
Urinuntersuchungen stützen, eine Kritik nicht aushalten, doch verdient 
die Frage, ob nicht an der Wirkung auf den Kalkstoffwechsel beide, so¬ 
wohl der Phosphor wie der Lebertran teilhaben, immerhin einer Prüfung 
durch volle Stoffwechselversuche unterzogen zu werden. 

Anhangsweise sei hier erwähnt, dass in der Literatur ein Hinweis 
inbetreff der Wirkung eines dem Phosphor nahestehenden Elementes — 
des Arsens auf die Gewebe gesunder Tiere vorhanden ist. Das ist die 
Arbeit Gies’ 1 ), der bei Arsendarreichung analoge Knochen Veränderungen 
wie Wegner bei Phosphordarreichung erhielt. Indessen liegen über die 
Behandlung von Rachitis mit Arsen keine Berichte vor. ln Anbetracht 
des von uns nachgewiesenen Einflusses des Phosphors auf den Kalkstoff- 
wechsel bei Rachitis, würde cs der Mühe wert sein, auch die Wirkung 
des Arsens auf den Kalkstoffwechsel zu untersuchen. Inbetreff des 
dritten Elementes derselben chemischen Gruppe, des Antimons, finden 

1) Th. (iies, Experimentelle Untersuchungen über den Einfluss des Arsens 
auf den < »rganismus. Archiv f. experimentelle l’athologieund Pharmakologie. ls7S. Bd. S. 
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sich in der Literatur gar keine Angaben darüber, wie es auf die Knochen 
wirkt. Versuche mit diesem Elemente hätten ein grosses pathologisches 
Interesse. 

Ich muss noch kurz das Verhältnis zwischen dem Kalk- und dem 
Phosphorstoffwechsel erwähnen. 

Das Verhältnis zwischen dem Phosphor- und Kalkgehalt der Knochen 
gesunder und kranker Kinder schwankt nach meinen Untersuchungen in 
den folgenden Grenzen: 

Auf 100 CaO kommt P 2 O r> . 






Rippe 

Tibia 

Os occipitale 

Gesunder Neugeborener . 




— 

75,37 

74,44 

Gesundes Kind von . 


77a 

M. 

74,88 

— 

73,22 

Atrepsia. 


5 

11 

70,47 

73,09 

68,03 

Rachitiker. 

1 J. 

7 

TI 

85, G5 

— 

— 

r . 


9 

V 

72,63 


71,98 

v . 

1 J. 

8 

11 

76,35 

— 

73,76 

n . 


11 

r 

75,69 

67,09 

73,84 

r . 


6 

n 

74,29 

74,30 

74,58 

Rachitis und Anaemia spien. 

1 J. 

7 

V 

78,18 

— 

— 


Wir bemerken bei den Gesunden eine grössere Konstanz in dem 
Verhältnis des Phosphor- und Kalkgehalts der Knochen, bei Rachitis 
grössere Schwankungen. Es ist üblich bei Stoffwechselversuchen auf 
100 g Kalk in den Knochen 73 g Phosphor zu rechnen. Ausserdem 
kommen auf 100 g Stickstoff, der im Organismus in Form von Fleisch 
angesetzt wird, 13,7 g P 2 0 5 . Wenn wir für die 6 Versuche, in denen 
nicht nur der Kalk-, sondern auch der P- und N-Stoffwechsel unter¬ 
sucht wurde, die zur Deckung der Stickstoff- und Kalkretention not¬ 
wendige Menge Phosphor berechnen, so erhalten wir in 4 Versuchen 
tatsächlich einen Ueberschuss an retiniertem Phosphor. 

I. Versuch. Ueberschuss der Phosphorretention 0,24602 pro die 

III. „ 0,12657 „ „ 

IV. „ „ 0,05818 „ „ 

XII. „ 0,13317 „ „ 

In 2 Versuchen erhalten wir in der Phosphorretention ein Defizit. 

II. Versuch. Defizit der Phosphorretention 0,32816 pro die 

XI. „ n ,1 n 0,30827 n „ 

Dieser Umstand braucht uns aber nicht irre zu machen, da es 
nichts Launigeres gibt, als den Phosphorstoffwechsel. Solch ein Mangel 
an Uebereinstimmung zwischen Kalk- und Phosphoransatz ist von anderen 
Autoren in noch viel höherem Grade als von uns beobachtet worden. 
Noorden und Belgardt 1 ) konstatierten in einem Falle von akutem 

1) Noorden und Belgardt, Zur Pathologie des KalkstotTwechsels. Beil, 
klin. Wochenschr. 1894. No. 10. 
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Gelenkrheumatismus (Korth) eine tägliche Kalkabgabe des Organismus 
von 0,42 und dabei eine Phosphorretention von 0,42 pro die. Des¬ 
gleichen fand His 1 ) in der lltägigen Vorperiode und der 7tägigen 
Nachperiode eine negative Kalk- und positive Phosphorbilanz (CaO 
— 0,073, P 2 0 5 + 0,398). Ein ebensolches Missverhältnis zwischen der 
Kalk- und Phosphorbilanz beobachteten Kaufmann und Mohr 2 ). Bei 
uns fand sich ein so bedeutender Unterschied zwischen der Bilanz des 
Phosphors und des Kalkes nicht ein einziges Mal. Nach Noorden kommen 
bei der Untersuchung des Phosphorstoffwechsels beständig trotz gleicher 
Zufuhr periodenweise Schwankungen vor. Zeiten starker Anhäufung 
wechselten mit Zeiten starker Abgabe; wie dies zu erklären, kann Ver¬ 
fasser einstweilen nicht sagen. Doch da die Phosphorsäurc ein Bestand¬ 
teil aller Gewebe ist, könne es sehr wohl sein, dass der Ansatz oder 
Abgabe in diesen anderen Geweben so bedeutend werden, dass gleich¬ 
sinnige oder entgegengesetzte Bewegungen der Phosphorsäurc im Knochen¬ 
system verdeckt werden. 

Auf Grund unserer Untersuchungen können wir folgende Schluss¬ 
folgerungen ziehen: 

1 . Phosphor in therapeutischer Dose lässt keinen Ein¬ 
fluss auf den Kalkstoffwechscl gesunder Kinder erkennen, 
vergrössert aber den Kalkansatz bei Rachitis. 

2 . Die Erhöhung des Kalkansatzes basiert auf verstärkter 
Resorption und verminderter Kalkausscheidung durch Harn 
und Kot. 

3. Die Erhöhung des Kalkansatzes tritt sehr schnell 
nach Beginn der Phosphordarrcichung ein (ist nach 3--5 Tagen 
schon stark bemerkbar) und sinkt nach Einstellung der 
Phosphorzufuhr sehr allmählich, so dass noch nach 2 Monaten 
der Kalkansatz über der Norm steht (wenn der Phosphor im 
Laufe von 2y 2 Monaten eingeführt wurde). 

4. Phosphor wirkt spezifisch auf rachitische Knochen 
und bringt ihren Kalkgehalt der Norm näher. 

1) His, 1. c. 

2) Kaufmann und Mohr, lieber Eiweissmast. Bert. klin. Wochenschr. 1903. 
No. 8. 
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XXX. 

(Aus dem pathologischen Institut zu Freiburg i. Br.) 

Pathologisch-anatomische Beiträge zum Adams- 
Stokesschen Symptomenkomplex. 

Von 

Dr. M. Nagayo (Tokio). 

(Hierzu Tafel IV.) 

Die Benennung der Adams-Stokesschen Krankheit, die Huchard (1) 
im Jahre 1893 zu Ehren der ersten irischen Beobachter angewandt hat, 
wurde seitdem von vielen Autoren als solche gebraucht. Die Definition 
dieser Krankheit ist aber ziemlich ungenau. Nach Huchard versteht 
man unter Adams-Stokesscher Krankheit folgendes Krankheitsbild: Ver¬ 
langsamung des Pulses, Atemstörungen und Anfälle von Bewusstlosigkeit 
oder Krämpfen. Es wurde aber später durch manche Beobachtungen be¬ 
kannt, dass solch ein Krankheitsbild keinen bestimmten Krankheitssitz 
hat, sondern es kann ein Herzfehler sein, eine zentrale Erkrankung 
im verlängerten Mark, und wieder in anderen Fällen auch eine patho¬ 
logische Veränderung des Nervus vagus vorliegen. Von dem Standpunkt 
aus, eine Krankheit richtiger ihrem Sitze nach zu benennen, ist die Nomen¬ 
klatur der A.-S.'sehen Krankheit nicht zutreffend, sondern es müsste vielmehr 
A.-S. Symptomenkomplex heissen, wie dies von einigen Autoren hervor¬ 
gehoben ist. Pletnew schreibt in seinem neuen Referat (2), dass schon 
in der Mitte des 18. Jahrhunderts Morgagni zwei Fälle von A.-S. 
Symptomenkomplex veröffentlicht habe, und hält cs deswegen für richtiger, 
von Morgagni-Adams-Stokesschem Symptomenkomplex zu sprechen. 

Die beiden Herzen, die mein Material zur Erörterung des in Rede 
stehenden Symptomenkomplexes bildeten, wurden uns durch Herrn 
Geheimrat Professor Schmorl und Herrn Dr. Gm ein er zu Dresden zur 
Untersuchung freundlichst überlassen, wofür ich den genannten Herren zu 
aufrichtigem Dank verpflichtet bin. 

Es sei im Voraus bemerkt, dass bei der Sektion in beiden Fällen 
keine Veränderung, weder im Gehirn selbst, noch in beiden Vagi, zu 
finden waren. Wir sind also imstande, in beiden Fällen die neurogene 
Form bei dem genannten Symptomenkomplex mit Sicherheit aus/.u- 
schliessen. 
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Fall I. 79 Jahre alte Frau. Im Februar 1903 trat die Kranke wegen der sub¬ 
jektiven Herzbeschwerden — Schmerzempfindungen in der Spitzengegend und Be¬ 
klemmungsgefühl — in die medizinische Klinik zu Dresden ein. Das Herz war damals 
etwas vergrössert. Der Puls war hart, hebend aber regelmässig von mittlerer 
Frequenz (88). Die Kranke wurde wegen der zweifellosen Arteriosklerose auf Jod und 
entsprechende Lebensführung gesetzt, was eine Besserung erzielte. Im November 

1905 litt sie an rechtsseitiger trockener Pleuritis über der ganzen Lunge, die ohne 
Verwachsungen heilte. Die Pulsfrequenz war im Januar 1905 88 per Minute. So ging 
es unter regel[massigem Jodgebrauch glcichmässig fort. 

Seit dem Sommer 1906 hatte sie oftmals Schwindelanfälle. Am 22. November 

1906 Schwindelanfalle mit Erbrechen, erstmaligem Tiefgehen des Pulses und strotzend 
pulsierenden Halsvenen. Von den Pulsationen der letzteren kamen etwa 2—3 auf 
einen Radiaipuls. Zwischen Vorhof- und Kammerkontraktion wurde völlige Dis¬ 
soziation 1 ) festgestellt. Hier begann der klinische „Block“ und dauerte bis znm Tode, 
der am 28. März 1907 an einer Pneumonie erfolgte. Der behandelnde Arzt 
(Dr. Gmeiner) stellte bei der Diagnose nach genauer Untersuchung durch Kardio- 
phlebo- und Radiophlebogramm eine Dissoziation fest,; wobei zahlreiche Radialis- und 
Halsvenenkuiven aufgenommen wurden. 

Das nahezu normal grosse Herz war zuerst in Formol, dann in 
Alkohol gehärtet. Das subperikardiale Fettgewebe war überall, aber 
besonders im rechten Herzen stark entwickelt. Einige Sehnenflecke auf 
dem Perikard. Die beiden Koronararterien und ihre grösseren Aeste 
zeigten starke Verdickungen und zum Teil Verkalkungen. Bei der Er¬ 
öffnung des Herzens fiel zuerst eine merkwürdige Veränderung in der 
linken Kammer auf. Es fand sich nämlich ein über bohnengrosser verkalkter 
Knoten in der oberen hinteren Partie des linken Ventrikels, der voll¬ 
kommen im Myokard sass, leicht unter der hinteren Aortenklappe vor¬ 
springend. lieber dieser Erhabenheit zeigte das Endokard wie an den 
sonstigen Stellen der linken Kammer keine besonderen Veränderungen. 
Die Längsachse dieses Knotens lief hinten von der hinteren Wand des 
Herzens bis vorn direkt unterhalb der mittleren Ansatzstelle der hinteren 
Aortenklappe, allmählich sich nach vorn verjüngend. Dieser Knoten war 
ganz scharf von umgebendem Muskelgewebe abgegrenzt. Die Basis 
des Aortensegels der Mitralis war durch den Knoten an der 
Vorhofseite leicht eingezogen. Ausserdem zeigte dieses Segel einige 

1) Um Missverständnis vorzubeugen, möchte ich bemerken, dass der Ausdruck 
„Dissoziation“ von den verschiedenen Autoren sehr verschieden angewandt wird. 
Eigentlich wäre es am richtigsten nach dem Vorgang von H. E. Hering (Verhand¬ 
lungen des Kongresses f. innere Med. München 1906), die Ueberleitungsstörungen in 
die beiden Untergruppen: Kammersystolenausfall und Dissoziation zu trennen. Unter 
Dissoziation versteht Hering einen Zustand des Herzens, bei welchem zur Zeit voll¬ 
ständig aufgehobener Ueberleitung die Kammern unabhängig von den Vorhöfen in 
ihrem eigenen Rhythmus schlagen. Da jedoch von vielen Autoren auf diesem Gebiete 
auch der Ventrikelsystolenausfall als unvollkommene Dissoziation bezeichnet wird, so 
habe ich der Einheitlichkeit halber in der vorliegenden Abhandlung ebenfalls diese 
Ausdrücke, unvollkommene Dissoziation für Kammersystolenausfall und vollkommene 
Dissoziation für die völlige Unabhängigkeit des Rhythmus der Vorhof- und Kammer¬ 
kontraktionen gewählt. 
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kleine verkalkte Flecken. Das laterale Segel war vollkommen un¬ 
verändert. Die Aortenklappen waren überall zart. 

Die Muskulatur der beiden Kammern war sonst normal dick und 
zeigte keine besonderen Veränderungen. Alle Klappenapparatc des rechten 
Ventrikels waren normal. 

Zur mikroskopischen Untersuchung wurde ein grosser Block aus 
der Gegend, wo der Stamm und die beiden Schenkel des Reizleitungs¬ 
systems zu verlaufen pflegen, herausgeschnitten, und zwar hinten von 
der Knotengegend bis vorn zum vorderen Teil des membranösen Septums. 
Derselbe wurde in frontaler Richtung in acht parallele Stücke zerlegt 
und nach der Entkalkung und Celloidincinbettung in Serien geschnitten. 
Jeder fünfte Schnitt wurde aufgeklcbt. Zur Färbung wurden Kisenhäma- 
toxylin und van Giesonschc Doppelfärbung angewandt, dieselbe war 
zum Teil mit Weigcrtscher Elastikafärbung kombiniert. Die Schnitte 
waren 7—12 ju dick. 

Der genannte Kalkknoten zeigte sich auf Schnitten als ein voll¬ 
kommen verkalkter, alter Herd, der mit bindegewebiger Hülle und 
Bälkchen versehen war. Er war scharf von der Umgebung begrenzt. 
In der direkten Umgebung war nur schwache Bindegewebswucherung und 
geringe Lymphozyteninfiltration zu sehen. Die Kammermuskulatur der 
sonstigen Partien war ganz normal. Nach der Anamnese handelt es 
sich wahrscheinlich um ein verkalktes Gummi. Nach 5jähriger Ehe hat 
Patientin eine Fehlgeburt in der (>. Woche gehabt, und ist dann nie 
wieder gravid gewesen. Ich habe auch an Atherosklerose gedacht und 
daraufhin eine grössere Zahl von Herzen älterer Individuen auf isolierte 
Sklerose dieser Gegend untersucht, aber keine positiven Befunde gehabt. 

Das Reizleitungssystem war in seinem Vorhofsabschnitte ganz intakt, 
während von seiner Durchtrittsstelle am Septum fibrosum an nach vorn 
zu auf eine gewisse Strecke eine merkwürdige Veränderung vorlag. Der 
Kalkknoten, welcher eigentlich im Myokard lag, hatte hier mit seinem 
oberen Teile einen starken Druck auf das Verbindungsbündel ausgeübt, so 
dass das letztere nicht mehr seinen ursprünglichen runden Querschnitt 
aufwies, sondern zu einer schmalen Platte umgewandelt war. Die Aus¬ 
dehnung, in welcher die Druckwirkung sichtbar war, betrug ungefähr 
1 mm. Innerhalb dieser Strecke waren die Muskelzellen des Bündels 
stark atrophisch, verschmälert und zeigten äusserst geringe Sarkoplasma- 
massen. Die Querstreifungen waren hier gar nicht mehr zu finden. Zwischen 
dem Bündel und dem verkalkten Knoten fand sich nur ein derbfaseriges 
Bindegewebe. Die Schädigung des Bündels war an der mehr vorhofs- 
wärts gelegenen Stelle so stark, dass man überhaupt nichts mehr vom 
Bündel entdecken konnte. Es war hier durch bindegewebige Masse bzw. 
den cingelagerten Knoten ersetzt. Dem gegenüber zeigten die vorderen 
Schnittserien eine geringere Schädigung des Bündels, indem der Ver- 
kalkungsherd allmählich an Grösse abnahm, sodass ich das Bündel bis 
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zur Teilungsstelle und den Verlauf seiner beiden Hauptschenkel gut ver¬ 
folgen konnte (s. Tafel IV). 

Man findet in Fig. 1 (Knotengegend) und Fig. 2 (Eintrittsstelle des 
Bündels in den Annulus fibrosus) keine Schädigung des Bündels. In 
Fig. 3 ist eine völlige, in Fig. 4 und Fig. 5 eine teilweise Zerstörung des 
Bündels durch den Kalkknoten zu sehen, welche nach vorn zu allmählich 
geringer wird. Von Fig. 6 an ist der linke Schenkel gut zu verfolgen, 
während der rechte Schenkel mehr in den vorderen Schnittserien, in 
Fig. 7 und Fig. 8 zu sehen ist. 

Die pathologische Veränderung der Bündelmuskclzellen war auf die 
Druckgegend beschränkt. Weder proximalwärts noch distalwärts von 
dieser Läsion war irgend eine Veränderung des Bündels zu sehen. 

Es lässt sich also bei diesem Falle der Beweis erbringen, dass eine 
Läsion des Bündels keine sekundäre degenerative Veränderung her¬ 
vorruft, weder aufsteigeude noch absteigende, wie es bei Läsion eines 
Nerven der Fall ist. In den bisher publizierten Fällen, wo anatomisch 
irgend eine Läsion des Bündels gefunden worden war, fand ich auch 
keine solche sekundäre Veränderungen des Bündels erwähnt. Die Ver¬ 
änderungen des Bündels blieben auf die Stelle beschränkt, wo die patho¬ 
logischen Prozesse sich abspielten. Diese Tatsache ist nicht uninteressant 
in bezug auf die Frage der physiologischen Funktion des Hisschen Bündels. 

Wenn seine eigentliche Aufgabe seinen ganzen Verlauf hindurch vom An¬ 
fang bis zu den Endverzweigungen nur auf Reizleitung beruht, so müsste 
bei Durchschneiden oder Läsion in seinem Hauptstammc eine sekundäre 
Veränderung — Inaktivitätsatrophie oder Degeneration — wenigstens in 
den distalen Abschnitten auftreten. Das bereits von Keith hervorge¬ 
hobene Fehlen einer solchen Veränderung erklärt sich meiner Meinung 
nach daraus, dass das Verbindungsbündel genetisch nichts anderes als 
eine Gruppe von Herzmuskelzellen und deswegen nicht ganz mit den 
Nervenfasern zu vergleichen ist, deren spezifische Funktion eigentlich 
auf blosser Reizleitung beruht. Nach der Kontinuitätstrennung des 
Bündels können also die beiden Enden wohl auch als Muskelzcllen ihre 
Kontraktion weiter fortsetzen, die aber nicht mehr der Leitung der 
Kontraktionswelle vom Vorhof zur Kammer dienen, sondern anderen 
Zwecken dienen, vielleicht die Ursprungsreize bilden. 

Dass die Läsion des Reizleitungssystems eine unvollkommene 
oder vollkommene Dissoziation zwischen Vorhöfen und Kammern 
hervorruft, und dass eine Reihe von Adams-Stokesschen Krank¬ 
heitsfällen durch eine Läsion dieses Systems entsteht, ist heutzutage 
durch mehrere Sektionsfälle und durch die bekannten Experimente 
von Hering (3) und von Erlanger (4) ausser Frage gestellt. Ich 
möchte diese Form als „Reizleitungstypus“ des Adams-Stokes- 
sehen Symptomenkomplexcs bezeichnen. Auf die Berechtigung und 
Notwendigkeit dieser Benennung, nicht nur von der pathologisch- 
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anatomischen Seite, sondern auch von klinischer Seite aus, werde ich 
später zurückkommen. 

Fall II. 77 Jahre alt, Zimmermann. Die Aufnahme in die medizinische Klinik 
zu Dresden erfolgte am 5. Oktober 1906. Patient klagte schon 5 Wochon vor seiner 
Aufnahme — 4 Monate vor seinem Tode — über starke Atembeschwerden und leichte 
Schmerzen in der Brust, die mit mehr oder weniger starken Husten und Auswurf ver¬ 
bunden waren. Atemnot war immer vorhanden, trat aber nicht anfallsweise auf. 

Status: Mittelgrosser, magerer Mann. Pupillen reagierten nicht. Reflexe 
schwach vorhanden. An den Unterschenkeln zahlreiche, kleine Varizen und leichte 
Oedeme. Beim Liegen, Sitzen und Sprechen ziemlich starke Atemnot. Lungen-Leber- 
grenze entsprach dem oberen Rande der siebenten Rippe, massige Verschiebbarkeit. 
Herzdämpfung ist nach rechts bis zum linken Sternalrand, nach links ein Querfinger 
breit ausserhalb der Mamillarlinie zu konstatieren. An der Spitze leichtes systolisches 
Geräusch; auch über der Basis leichtes systolisches Geräusch. Zweite Töne rein. 
Sehr starke Arteriosklerose. Puls ist kräftig, ab und zu aussetzend. Halbhandhohe 
Dämpfung an der hinteren, unteren Partie der rechten Lunge, mit leicht abge¬ 
schwächtem Atmen. Leber, Milz nicht vergrössert. Im Urin eine Spur Eiweiss. 

Weiterer Verlauf: 8. 10. Probepunktion erwies klare seröse Flüssigkeit in 
der rechten Pleuralhöhle. Immer starke Atemnot. 11. 10. Atemnot. Herzdämpfung 
etwas nach links vergrössert. Häufig Extrasystolen. Ausgesprochenes Cheyne-Stokes- 
sches Atmen, mit auffallendlangen Atempausen. 4. 11. Es fiel auf, dass die bisher 
als Extrasystolen gedeuteten auffallenden Pulse häufig von zeitlichem Aussetzen der 
Herztätigkeit begleitet waren. Gleichzeitig bemerkte man rechts einen ausgesprochen 
positiven Venenpuls, der nach einer der langsamen Pulsperioden deutlich doppelt so 
oft wie der Radialispuls auftrat. 22. 11. Häufiges Wechseln in der Pulsfrequenz. 
Extrasystolen immer seltener. 18. 12. Es trat wieder starke Dyspnoe ein. Radialis¬ 
puls zuweilen bis nur 30 pro Minute. Keine Extrasystolen, sondern immer Zusammen¬ 
schlagen. In jeder langsamen Pulsperiode wurde der Venenpuls am Halse sehr 
deutlich und schlug immer genau doppelt so oft wie der Radialispuls. Wenn der 
letztere in normaler W r eise schlug, war der Venenpuls etwas schwächer sichtbar, aber 
immer positiv. Herzgrenze links bis \ l / 2 Querfinger ausserhalb der Mamillarlinie. 
Spitzenstoss im 6. J. C. R. 30. 1. 1907 Puls sehr schwach. Verlangsamung der 
Ilerzaktion war öfter vorhanden als die normale Zahl der Kontraktion. Bei jeder Ver¬ 
langsamung trat der doppelte Venenpuls auf. Bei Verlangsamung der Ventrikelkon¬ 
traktion schlug der Venenpuls in der früheren Schnelligkeit weiter, nur war stets der 
zweite Venenpuls bedeutend stärker als der erste. Starke Venenpulsation auch an den 
Venen des Rumpfes. 14. 2. Schneller Verfall der Kräfte. Zyanose, Oedeme der 
Knöchel der unteren Extremitäten. Geringe Urinmenge. Sehr kleiner Puls. In der 
letzten Zeit dauernde Verlangsamung der Ventrikelkontraktion. — Exitus. 

Sektionsdiagnose: Dilatation und Hypertrophie der beiden Ventrikel, be¬ 
sonders des linken. Schwielige Myokarditis. Arteriosklerose mässigen Grades. 
Stauungsorgane. Hypertrophie der Nebenniere. Arteriosklerotische Schrumpfniere. 
Bronchitis. Embolische Pfropfe in den Lungenarterienlisten. Pleuritis adhaesiva. 
Magongeschwürsnarbe. Senile Osteoporose und Kyphoskoliose. 

Das in Kaiserlingscher Flüssigkeit gehärtete Herz wurde mir 
zwecks näherer Untersuchung übergeben. Das Herz war auffallend gross 
und zeigte als Ganzes eine von vorn nach hinten leicht abgeplattete 
Kugelform. Das Perikard war mit einigen Sehnenflecken versehen. Die 
grössereren Kranzarterien waren sklerotisch. Die Intima derselben zeigte 
hier und dort atheromatüse Verdickungen und Verkalkungen. Massiger 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



500 


M. NAGAYO, 


Fettansatz am rechten Herzen. Nach dem Aufschneiden des Herzens 
Hess sich erkennen, dass die Vcrgrösserung des Herzens hauptsächlich 
durch starke Dilatation der beiden Kammern bedingt wurde, obwohl da¬ 
bei auch eine leichte Hypertrophie der Wandung einen Teil der Yer- 
grösserung ausmachte. Im rechten Herzen war sonst keine nennenswerte 
Veränderung, sowohl an der Kammer als auch am Yorhof zu konstatieren. 
Die Klappenapparate des Pulmonal- und Trikuspidalostiums waren intakt. 
Dem entgegen bot das linke Herz starke Veränderungen dar, welche 
besonders im Ventrikel hervortraten. Im linken Vorhof fand sich ausser 
der Dilatation eine grauweisslich gefärbte Verdickung der Intima. 
Nirgends aber waren lokalisierte Herde sichtbar. Foramen ovale war 
geschlossen. 

Unter den Veränderungen der linken Kammer seien zuerst diejenigen 
der Klappen genannt. Alle drei Aortenklappen waren durchweg leicht 
fibrös verdickt, ausserdem die rechte und linke Klappe an ihrer Be¬ 
rührungsstelle fest miteinander verwachsen und geschrumpft, sodass die 
Schliessungslinie der Klappen ziemlich verkürzt war. An dieser Stelle 
und innerhalb der Taschen beider genannten Klappen fanden sich einige 
atheromatösc Herde und kleine Verkalkungen. Die hintere Klappe zeigte 
leichte knotige Verdickung an der Ansatzstelle, während der freie Rand 
ganz verschont blieb. Die beiden Mitralsegel zeigten an der Vorhofs- 
seite nur einige schwache verrucöse Verdickungen. Die Wandungen des 
linken Ventrikels Hessen an verschiedenen Stellen zahlreiche mächtige 
fibröse Herde erkennen. Dieselben waren am stärksten an der vorderen 
linken Partie, und zwar in der Nähe des Wurzeltcils des vorderen 
Papillarmuskels entwickelt. Hier fanden sich auf Durchschnitten grau- 
weissc’ ganz derbe fibröse Herde, die hier und dort schwache braune 
oder gelbe Pigmentfarbe zeigten. Im übrigen waren die Schwielen ver¬ 
schieden gross und unregelmässig gestaltet, meist aber miteinander ver¬ 
bunden. Ara stärksten waren sie in der mittleren Zone des Myokards 
entwickelt, etwas weniger aber doch noch ziemlich stark in der inneren 
Zone, dagegen blieb das äussere Drittel des Myokards fast vollkommen 
frei. Diesen fibrösen Herden entsprechend fanden sich auf dem Endokard 
ausgedehnte Thrombenbildungcn, welche zum grössten Teil schon fest 
organisiert waren. 

Ausser diesen Stellen zeigte das Ventrikelseptum an der oberen 
Partie ebensolche fibröse Umwandlungen. Dabei war es bemerkensw’ert, 
dass gerade nur die linke Hälfte des Septums diese Veränderung zeigte, 
während die rechte Hälfte ganz normal aussah. Die Muskulatur der 
hinteren Herzwand war so gut wie normal, 

Mikroskopische Untersuchungen. Technik wie Fall 1. 

Die Resultate der histologischen Untersuchung waren folgende: Die 
Muskulatur des Vorhofes zeigte nichts Abnormes. Im Ventrikel waren 
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dagegen diffuse fibröse Herde zu konstatieren, welche sich direkt unter¬ 
halb des Klappenansatzes des Aortenostiums bis zum oberen Drittel des 
ganzen Ventrikelseptums erstreckten. Diese Veränderung aber war nur 
auf die linke Hälfte des Septums beschränkt, an einigen Stellen fast 
gradlinig von der gesunden rechten Hälfte sich abhebend. In der 
kranken Hälfte bildete mächtiges fibröses Bindegewebe die Hauptmasse 
des Myokard, welches teils diffus, teils intermuskulär in verschiedenem 
Grade sich entwickelt hatte. Infolgedessen traten die Muskelzellen in 
diesem Bezirke stark zurück, sie waren meist atrophisch, sogar ganz 
verschwunden und durch Bindegewebe ersetzt, ohne dass die übrig ge¬ 
bliebenen Zellen eine bedeutende kompensatorische Hypertrophie zeigten. 
Einige kleine Arterien in dieser Gegend wiesen starke Intimaverdickungen 
auf, welche grosse Mengen ungleichmässig geordnete elastische Fasern 
enthielten, nirgends aber, soweit sich die Untersuchung erstreckte, eine 
vollkommene Obliteration der Arterien. 

Das Reizleitungssystem w'ar, meiner Erwartung entgegen, von seinem 
Anfang im Knoten an bis zu seinen Verzweigungen in beiden Schenkeln 
ganz gut zu verfolgen, ohne von den oben geschilderten fibrösen Herden 
irgendwie berührt zu werden. Ich konnte trotz genauer Untersuchungen 
gar keine pathologische Veränderung in seinem ganzen Verlauf, bis zur 
Teilung beider ‘Schenkel und an den Schenkeln, weder fibröse Alteration 
noch sonstige Degenerationserscheinungen nachweisen. Das Reizleitungs- 
system schien durch seine bindegewebige Scheide so gut wie vollständig 
gegen die Veränderung des Myokards geschützt worden zu sein. 

In bezug auf die Verzweigungen des Stammes bot das betreffende 
Herz aber eine Variation dar, wie es Tawara (5) beschrieben hat. Der 
linke Schenkel trat nämlich in zwei Hauptzweigen auf, einem vorderen 
und einem hinteren, während der rechte Schenkel von dem Hauptstamme 
aus in der Mitte dazwischen abging und sehr bald subendokardial ver¬ 
lief, ohne eine Strecke lang durch das Myokard zu verlaufen. Eine 
solche Variation kann die makroskopische Sichtbarkeit des Bündels am 
Endokard bedingen, was gegenüber Tawaras Angaben von Autoren, die 
diese Variation nicht kannten, angezweifelt worden ist. Fahr (26) hat 
neuerdings seine gegen die Tawarasche Darstellung erhobenen Bedenken 
fallen lassen und die Tawarasehen Angaben in allen wichtigen 
Punkten bestätigt. Dass diese Variation der Verzweigungen keine 
Funktionsstörungen des Systems während des Lebens hervorgerufen hat, 
ist wohl keine Frage. 

Die Schnitte aus den vorderen lateralen Partien des linken Ven¬ 
trikels wiesen, wie es schon makroskopisch zu sehen war, eine hoch¬ 
gradige Veränderung des Myokards auf. Dieselbe war im wesentlichen 
ganz dieselbe wie die des Septums, allerdings im ganzen älter und 
stärker. So fand man im linken Ventrikel nur die hintere laterale Wand 
und einen kleinen Teil der Spitzengegend unverändert, die übrigen 
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Partien zeigten mehr oder weniger starke Schwielcnbildung, so dass die 
Arbeitsfähigkeit des linken Ventrikels stark herabgesetzt sein musste. 

Wie aus den mikroskopischen Bildern hervorgeht, handelt es sich 
bei diesem Falle nicht um den Reizleitungstypus des A.-S.’schcn Sym- 
ptomcnkomplexcs. Im Gegensatz zum Fall I konnten wir trotz genauer 
Untersuchung in zahlreichen Schnittscrien keine Veränderung im His- 
schen Bündel erkennen, weder im Hauptstamm noch in den grossen 
Verzweigungen. x\n der Basis des vorderen Papillarmuskels fanden wir 
neben ausgedehnten Schwielen des Myokards diffuse Thrombenbildungen, 
die zum grössten Teil organisiert waren, ln mehreren Schnitten aus 
diesen Stellen konnte ich die Reizleitungsfasern nicht mehr von den 
anderen Muskelzellen unterscheiden, da an diesen Stellen die in den 
Schwielen übrig gebliebenen Muskelzcllen stark angcschwollen und nicht 
selten mit hellen Sarkoplasmahöfen versehen waren. Die Anwendung 
der Glykogenfärbung zur Unterscheidung der Purkinjeschen Fasern von 
den anderen Muskelzellen — ich (6) und Mönckeberg (7) — gelang 
bei diesen nach Kaiscrling gehärteten Herzen nicht. Auch Marchand 
hat bereits 1885 in Virchows Archiv, Bd. 100, S. 58 Glykogen in den 
Purkinjeschen Fasern beschrieben. Indes beschränkt sich seine An¬ 
gabe nur auf das neugeborene Schaf, während meine Untersuchungen 
die Herzen der erwachsenen Tiere und Menschen berücksichtigten, bei 
denen bekanntlich der in fötalen Geweben relativ hohe Glykogengehalt 
stark zu sinken pflegt, aber gerade in Purkinjeschen Fasern erhalten 
bleibt, worüberbeiMarchand keine Angaben enthalten sind. Jedenfallswaren 
in der subendokardialen Schicht die Muskelzellen aller Art gut erhalten. 
Es lässt sich also nicht behaupten, dass die Anomalie der Herzaktion (Brady¬ 
kardie und zeitweilige Kammersystolenausfälle ohne vollkommene Disso¬ 
ziation) in diesem Falle ihre Entstehung irgend einer Schädigung des His- 
schen Bündels oder der peripheren Fasern des Reizleitungssystems verdanken. 

So können wir in diesem Falle das Reizleitungssystera nicht zur 
Erklärung des Krankheitsbildes heranziehen. Dementgegen fanden wir 
sehr ausgesprochene diffuse Schwielenbildungen im linken Myokard selbst, 
die insbesondere in der Umgebung des vorderen Papillarmuskels und in 
der linken Hälfte des Septum interventriculare auftraten. Diese Schwielen 
sind wohl als Folge einer mehr oder weniger weit zurückliegenden 
embolischen oder thrombotischen Verstopfung der Kranzarterien aufzu¬ 
fassen, sowohl wegen ihrer Lokalisation in den vorderen unteren Teilen 
des linken Herzens als auch wegen ihrer ganz scharfen Begrenzung auf 
die linke Hälfte im Septum. Dafür sprechen auch die alten endo- 
karditischcn Schwielen an den Aortenklappen. 

Können wir nun die Symptome durch diese Veränderung des Myo¬ 
kards selbst erklären? In der früheren Literatur finden wir bei der ge¬ 
nannten Erkrankung öfter eine diffuse Schädigung des Herzmuskels als 
Ursache angegeben. Bei den Fällen von Stokes (8) und Adams (Pi 
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wird eine starke fettige Degeneration des Herzmuskels erwähnt. 
Cornil (10) hält ebenfalls die fettige Degeneration für die Ursache, ln 
diesen Fällen sind wir aber nicht sicher, ob das Bündel auch erkrankt 
war oder nicht, da die Entdeckung des Bündels durch Stanley 
Kent (11) in Kaltblüterherzen und durch W. His (12) im Warmblüter¬ 
und im Menschenherzen erst viel später im Jahre 1803 erfolgte, und so 
die Untersuchung in dieser Richtung ganz fortfiel. Nach der Ent¬ 
deckung des Bündels ist, meines Wissens, bis jetzt kein einziger Fall 
von A.-S.’schem Symptomenkomplex beschrieben, in dem wir sicher 
sind, dass die Erkrankung des Ventrikels selbst die alleinige Ursache 
bildet. Pletnew (2) behauptet eine solche Möglichkeit vom theoreti¬ 
schen Standpunkte aus, ohne aber ein Beispiel geben zu können. Sehr 
wichtig ist daher genau zu beachten, ob diese Form — die ich mus¬ 
kulären Typus nennen möchte — ganz dieselben Symptome zeigt wie 
der Reizleitungstypus. In unserem Fall II fanden wir in der Kranken¬ 
geschichte eine Bradykardie (bis 30 per Min.) und zeitweilige Kammer¬ 
systolenausfälle, d. h. unvollkommene Dissoziation (2 zu 1) mit starken 
Atembeschwerden, aber keine vollkommene Dissoziation zwischen Vor¬ 
höfen und Kammern. 

Im Jahre 1883, also vor der Entdeckung des Atrioventrikular¬ 
bündels, hat Gaskeil (13) gefunden, dass, wenn man in der Atrio¬ 
ventrikulargrenze des Schildkrötenherzens die Muskulatur durchschneidet, 
sich die Schlagfolge zuerst nicht ändert, dass aber, wenn die Breite des 
verbindenden Teils weiter verkleinert wird, nur eine Kammerkontraktion 
auf 2—3 Zuckungen des Vorhofes erfolgt und schliesslich bis zum 
Stillstand kommt, wenn die Breite der Verbindungsbrücke unter ein 
gewisses Minimum sinkt. Gaskell bezeichnete diese Erscheinung als 
„Block“. Nach den späteren Untersuchungen wissen wir, dass das 
Phänomen eigentlich durch Läsion des Atrioventrikularbündels ver¬ 
ursacht ist. His (14) fand, dass nach Zerstörung des Bündels Kammern 
und Vorkammern unabhängig von einander in ungleichem Tempo schlagen. 
Nach Hering (3) ist diese Erscheinung —vollkommene Dissoziation — 
immer Folge einer schweren Erkrankung oder Zerstörung des Bündels. 

Nach meiner Untersuchung eigener Fälle und Kontrolle der Literatur 
bin ich überzeugt, dass der muskuläre Typus durch das Fehlen der voll¬ 
kommenen Dissoziation klinisch scharf von den ausgeprägten Fällen des 
Reizleitungstypus zu trennen ist. Die sonstigen Symptome z. B. Brady¬ 
kardie, Atembeschwerden, Ohnmachts- oder Krampfanfälle usw. können 
in beiden Formen auftreten, die unvollkommene Dissoziation zwischen 
Vorhöfen und Kammern, d. h. der Ventrikelsystolcnausfall ist auch beim 
muskulären Typus möglich; niemals wird aber eine vollkommene Disso¬ 
ziation beim rein muskulären Typus beobachtet werden. Der Ventrikel¬ 
systolcnausfall beim muskulären Typus erklärt sich dadurch, dass eine 
Schädigung des Kammermuskcls die Kammer nicht mehr fähig macht, 
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jeden Kontraktionsreiz von den Vorhöfen her zu beantworten, so dass, 
während 'die Vorhöfe in normalem Tempo weiter schlagen, die Kammern 
nur V* Vs, V4 mal so oft schlagen, jedoch nicht unabhängig von der 
Vorhofskontraktion. Die Schädigung der Kammermuskulatur kann eine 
qualitative oder auch eine quantitative sein. Der ersten Art gehört 
vielleicht die starke fettige Degeneration der Kammermuskulatur an — 

Fälle von Stokes, Cornil und der 2. und 3. Fall von Kisch (15) etc. —, 
und der letzteren Form diffuse fibröse Entartung der Kammermuskulatur, 
wie sie bei unserem Fall II eingetreten war. 

Das Studium der Literatur zwecks Lösung dieser Fragen wird da¬ 
durch wesentlich erschwert, dass vollständige exakte Krankheitsberichte 
mit genauen Pulskurvenaufnahmen, welche zur Entscheidung der Frage 
dienen könnten, ob nur einfache Bradykardie mit unvollständiger Disso¬ 
ziation oder vollständiger Dissoziation besteht, und gleichzeitige er¬ 
schöpfende anatomische Untersuchungen der zugehörigen Herzen nur in 
sehr wenigen Fällen vorliegen. Es sind zwar bisher eine ganze Reihe 
von Herzen anatomisch untersucht worden, aber zum Teil ohne genaue 
Kenntnisse der nicht einfachen Verhältnisse, welche der Verlauf des 
Reizleitungssystems darbictet. Denn es kommt nicht nur auf die Unter¬ 
suchung des Ilauptstammes, sondern auch auf diejenige der Hauptzweige 
an. Selbst ein so gewissenhafter und genauer Untersucher wie Fahr (16) 
hat die Angabe Tawaras über die peripheren Zweige des Bündels ur¬ 
sprünglich angezwcifelt, indem er glaubte, dass der rechte Schenkel sehr 
schnell mit der Ventrikelmuskulatur verschmilzt und der linke Schenkel 
sich nicht fächerförmig ausbreitet. Ohne Berücksichtigung dieser fächer¬ 
förmigen Ausbreitung wird man aber die Bedeutung einer Schwiele im 
Verlauf beider Hauptschenkel gar nicht richtig einschätzen können, da 
eben nur ein Teil der flach ausgebreiteten Aeste zerstört zu sein braucht. 

Auch die neue Angabe von Heinke und seiner Mitarbeiter (17), dass der 
rechte Schenkel einfach in der Scheidewandmuskulatur verschwindet bzw. 
fehlt, ist vielleicht auf eine ungenügende Kenntnis der Verlaufsrichtung des 
Bündels und auf die Schwierigkeit seiner Darstellung bei Anwendung einer 
einzigen Schnittrichtung zurückzuführen. Ob Heinke die Arbeit Tawaras 
gekannt hat,- geht aus der Darstellung nicht hervor, gewiss aber hätte er 
sonst die von Tawara schon hervorgehobene Schwierigkeit in der Ver¬ 
folgung des rechten Schenkels gewürdigt. Doch sind natürlich Miss¬ 
bildungen des Reizleitungssystems, auf die Tawara in einer besonderen 
Arbeit (18) hingewiesen hat, nicht auszuschliessen und man wird der 
genauen Publikation Heinkes über diesen Punkt mit grossem Interesse 
enlgegensehen. Wenn aber lrrtümer über die Verlaufsrichtung der 
Schenkel selbst bei sorgfältigster Untersuchung Vorkommen können, so 
ist es begreiflich, dass Autoren, denen kein grosses Vergleichsmaterial 
zur Verfügung stand, leicht pathologische Veränderungen des Bündels 
dort annehmen, wo es sich in Wirklichkeit noch um normale Yerhalt- 

original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Pathologisch-anatomische Beiträge zum Aiiams-Stohesschen Symptomenkomplex. 505 


nisse handelt. So wird der Fall 11 von Schmoll (19) von allen Autoren, 
so auch von Hcinke, als Beweis für die Zerstörung des Hissehen 
Bündels und die davon abhängige völlige Dissoziation der Herztätigkeit 
angeführt, obwohl die Abbildungen des Autors gar keine wirkliche 
schwielige Zerstörung des Bündels erkennen lassen und die Kurvenauf¬ 
nahme völlig fehlt. Die Verlangsamung der Ventrikclkontraktionen allein 
beweist aber noch keine völlige Dissoziation. Ob im Fall von Stengel (20) 
eine völlige schwielige Zerstörung Vorgelegen hat, muss ich dahingestellt 
sein lassen. Im Fall von Tabora und Tilp (21) (Tuberkel) ist eine 
Serienschnittuntersuchung nicht durchgeführt. Desgleichen fehlt eine 
genaue anatomische Beschreibung im Fall von Vaquez und Esmein (22) 
(syphilitische Herde im Gebiete des Hisschen Bündels). Im Fall III von 
Fahr (16), in welchem seiner Meinung nach die beiden Schenkel durch 
schwielige Myokarditis zerstört sind, müsste, nachdem Fahr seine An¬ 
schauung über die Ausbreitung der beiden Hauptzweige geändert hat, 
eine nochmalige Kontrolle stattfinden, um sicher sagen zu können, dass 
gar keine Verbindungen des fächerförmig ausgebreiteten linken Zweiges 
mit der Ventrikelmuskulatur bestanden haben, denn der Hauptstamm 
des Bündels war in diesem Falle unversehrt. Zu diesen anatomisch nicht 
ganz sicheren Fällen von Zerstörung des Bündels kommen noch jene, wo 
es sich sicher nur um partielle Schädigungen des Bündels oder starke 
Fettdurchwachsungen handelt, wie die Autoren durch genaue Unter¬ 
suchungen festgestellt haben: Gibson (23), Hay und Moore (24), 
Gibson (25), Fahr IV (26), Tawara (18), Heinke I (17), Ger¬ 
hardt III (27), James Barr (28) usw. Es ist nun von Interesse, dass 
in allen diesen Fällen, wo das Bündel wenig verändert war oder die 
anatomischen Untersuchungen nicht ausreichend waren, um eine völlige 
Zerstörung zu beweisen, zwar Bradykardie und unvollkommene Disso¬ 
ziation, in Tawaras Fall atrioventrikuläre Extrasystolen, aber niemals 
vollkommene Dissoziation exakt nachgewiesen worden ist. 

Andererseits liegen von denjenigen wenigen Fällen, bei denen ganz 
sicher eine völlige Zerstörung des Bündels nachgewiesen wurde, nur in 
einem Teile derselben erschöpfende klinische Untersuchungen vor. Die 
Fälle von exakt nachgewiesener völliger Zerstörung sind folgende: Keith 
u. Miller (29) verkalktes Gummi, Ashton (30) Gummi, Lucae (31) 
-Fahr) Gummi, Heinke II (17) Schwiele. Die Fälle von Herx- 
heimer (32) Gummi, Löwenstein (33) verkalktes Gummi, sollen hier, 
da sie noch nicht ausführlich publiziert sind, ausser Betracht bleiben. 
Von den vier Fällen mit völliger Zerstörung ist in zwei Fällen eine voll¬ 
kommene Dissoziation sicher festgestellt. In zwei Fällen von Keith 
u. Miller und Lucae (-Fahr) fehlen die entsprechenden Kurven. Zu 
den zwei Fällen, wo anatomisch die Unterbrechung und klinisch die voll¬ 
kommene Dissoziation bewiesen war, wird mein Fall I als dritter hin¬ 
zukommen. Jedenfalls geht aus dieser kleinen Reihe von ganz exakten 
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Beobachtungen schon hervor, dass in der Tat bei klinisch nachgewiesener 
vollständiger Dissoziation eine Zerstörung des Bündels gefunden worden 
ist, während in denjenigen Fällen, wo nur entzündliche oder sonstige 
Veränderungen bestanden, keine vollkommene Dissoziation im Leben 
nachgewiesen werden konnte. So berechtigt nun der Schluss erscheint, 
dass völlige Dissoziation nur bei Zerstörung des Bündels möglich ist, so 
wenig gesichert ist der umgekehrte Schluss, dass die Zerstörung des 
Bündels unbedingt eine vollkommene Dissoziation zur Folge haben muss. 
Im Gegenteil sprechen der Fall II von Heinke und mein Fall I dafür, 
dass eine solche Zerstörung des Bündels, die in beiden Fällen sicherlich 
längere Zeit zurücklag, bereits bestehen konnte, während die Pulskurve 
noch keine vollkommene Dissoziation aufwies; in beiden Fällen trat aber 
die vollkommene Dissoziation einmal plötzlich, das andere Mal allmählich 
in die Erscheinung. Diese eigentümliche Tatsache, dass der Ventrikel 
trotz der Unterbrechung des Hisschen Bündels zwar eine Verlang¬ 
samung des Rhythmus erfährt, doch nicht völlig dissoziert schlägt, ist 
schwer zu erklären. Heinke meint, dass bei der allmählichen Zer¬ 
störung des Bündels andere Faserverbindungen zwischen Vorhof und 
Ventrikelseptum hcrgestellt bzw. eingefahren worden wären. Indessen 
sind die von ihm als möglich angenommenen muskulären Verbindungen 
zwischen Vorhof und Ventrikelseptum trotz sorgfältigster Untersuchung 
weder von Bräunig (34) noch von Rotzer (35) noch von Tawara (5t 
mit Sicherheit festgestellt worden. Es ist daher die Annahme einer 
funktionellen kompensatorischen Hypertrophie einer solchen Muskel Ver¬ 
bindung als sehr unwahrscheinlich zu bezeichnen, umsomehr, als man 
nicht versteht, warum diese Muskelbrücke später versagt. Die Fläche, 
in welcher die Muskulatur des Vorhofs und Ventrikelseptums sich innig 
berühren, aber wie gesagt nicht ineinander übergehen, ist eine relativ 
grosse, und die Zerstörung dieses Abschnittes müsste mit leicht nach¬ 
weisbaren anatomischen Veränderungen vor sich gehen, von denen aber 
in meinem Fall nichts zu bemerken war. Man muss daher wohl an¬ 
nehmen, dass die Ventrikel spontan auch nach völliger Vernichtung des 
Bündels in ihrem alten verlangsamten Tempo weiter schlagen und so 
eine unvollkommene Dissoziation Vortäuschen können, während die 
spätere Zeit oder eine Anstrengung des Herzens die vollkommene Disso¬ 
ziation hervortreten lässt. Auch scheint es mir nicht uninteressant, 
darauf hinzuweisen, dass die Existenz der vollständigen Dissoziation bei 
ausschliesslicher Zerstörung des Hisschen Bündels ohne sonstige nach¬ 
weisbare Erkrankung der Herzmuskulatur und des nervenführenden Epi- 
kards doch sehr dafür spricht, dass die Abhängigkeit der Kammer und 
Vorhöfe, wenn überhaupt so nicht ausschliesslich durch das perikardiale 
Nervensystem, sondern auch durch das Reizleitungssystem, seien es 
dessen Muskelfasern, seien es die von Tawara zunächst nur bei Tieren 
nachgewiesenen Nerven des Bündels, mitbestimmt wird. 
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In den Fällen von His (36), Gerhardt (37), Koos (38), Finkein¬ 
berg (39), Lichtheim (40), Mackenzie (55) und ßelski (56) u. a., 
wo klinisch mit Sicherheit die Dissoziation konstatiert worden ist, konnte 
leider die Sektion nicht ausgeführt werden. In den anderen Fällen fehlen 
genaue klinische Angaben oder waren mir nicht zugänglich. 

Unbegreiflich ist mir der Fall von Jaquct (41), wenn er, von 
Fragmentation der Muskulatur des linken Ventrikels abgesehen, keine 
besondere Veränderung weder im Herzen noch im Gehirn gefunden hat, 
während er klinisch echte Dissoziation nachwcisen konnte. Die Schädi¬ 
gung des Bündels kann, wie Tawara u. a. betonen, wegen des anato¬ 
mischen Verhaltens des Bündels auf sehr kleine Bezirke beschränkt sein, 
und dadurch die Reizleitung unterbrochen werden. Die Ausschliessung 
einer Veränderung des Bündels ist also erst nach genauer Untersuchung 
von Schnittserien oder wenigstens von Stufenpräparaten möglich. In 
meinem Fall I fanden wir unter 120 Schnitten nur in 4 Präparaten 
vollkommene Läsion, während in den nächstlicgenden Präparaten nur 
mehr oder weniger starke Kompression seitens des Kalkknotens und 
darauffolgende starke Atrophie gefunden wurde. 

Wir müssen also mit Sicherheit annehmen, dass die vollständige Disso¬ 
ziation an die vollständige Zerstörung des Hisschen Bündels bezw. des Reiz¬ 
leitungssystems gebunden ist. Wir sehen aber andererseits, dass eine 
leichte entzündliche oder andere Störung des Reizleitungssystems ausge¬ 
sprochene Bradykardie und unvollkommene Dissoziation d. h. Ausfall der 
Kammersystolen hervorrufen kann. Wenn wir daher von einem Reiz¬ 
leitungstypus des Adams-Stockesschcn Symptomenkomplexes sprechen, 
so müssen wir eigentlich zwei Formen desselben auseinander halten, die 
schwere Form, welche durch eine vollkommene Zerstörung bedingt ist 
und wenn auch nicht immer so doch zeitweise vollkommene Dissoziation 
erkennen lässt, und eine leichtere Form, bei der nur eine unvollkommene 
Dissoziation mit Bradykardie besteht, und wo nur eine Schädigung des 
Bündels vorliegt. Von diesen leichteren Fällen des Reizleitungstypus ist 
klinisch die zweite Gruppe der kardialen Form, nämlich der muskuläre 
Typus, zu dem mein Fall 11 gehört, schwer zu trennen. Hier liegen 
klinisch ganz ähnliche Erscheinungen am Herzen nämlich die Bradykardie 
und die unvollkommene Dissoziation vor, während anatomisch ganz andere 
Veränderungen, nicht am Reizleitungsystem sondern am Herzmuskel 
selbst beobachtet werden, ln vielen dieser letzten Fälle wird erst durch 
Sektionsbefund entschieden, ob eine Erkrankung vom Reizleitungstypus 
oder vom muskulären Typus vorliegt. 

Was die Erklärung des Auftretens von Ohnmachts- oder Krampf¬ 
anfällen bei der kardialen Form anbetrilft, so bin ich mit vielen Autoren 
geneigt, die durch Ausfall von Kammerkontraktion verursachte Anämie 
des Gehirns bezw. der Medulla oblongata zu beschuldigen. Roos (38) 
greift zur Erklärung auf die Kussmaulschen Versuche zurück und schreibt: 
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„Ich erinnere an die berühmten Versuche von Kussmaul und Tenner, 
welche nach Unterbindung der Karotiden bei Tieren schwere Krämpfe, 
aber auch nach kurzdauernder Kompression derselben bei gesunden Menschen 
rasch eintretenden Schwindel, Bewusstlosigkeit und bei den auf dem 
Stuhl sitzenden Versuchspersonen Neigung zum Niederstürzen beobachteten. 
Wurde trotzdem die Kompression weiter ausgeführt, traten Würgen, Brech¬ 
neigung und allgemeine Zuckungen ein, um nach Aufheben der Kompression 
nach wenigen Sekunden zu verschwinden“. 

Eine weitere Frage ist, ob auch bei der neurogenen Form des 
A.-S.’schen Symptomenkomplexes eine echte Dissoziation zwischen Vor¬ 
kammern und Kammern vorkommt oder nicht. Von dem Gesichts¬ 
punkte aus, dass die Reizleitung von Vorhöfen zu Kammern durch das 
Verbindungsbündcl geschieht, ist diese Möglichkeit schon sehr unwahr¬ 
scheinlich, wenn auch zugegeben werden muss, dass eine nervöse Beein- 
llussung des Reizleitungssystems nach dem von Tawara gemachten Be¬ 
funde von Nerven im Reizleitungssystem, wenigstens bei Tierherzen, 
möglich ist. Zur Entscheidung dieses Punktes möchte ich hier die bisher 
publizierten Fälle von neurogener Form kurz zitieren. 

Holborton (42) berichtet: Ein 64jährigcr Mann litt an starker 
Bradykardie (bis 5 Schläge per Min.) und zeitweiligen Ohnmachts¬ 
anfällen. Bei der Sektion fand sich eine erhebliche Verengerung des 
oberen Endes des Spinalkanals und des Foramen occipitale im sagittalen 
Durchmesser. Medulla oblongata war sehr klein, Herz war voluminös, 
keine weitere Veränderung. 

Lepinescher Fall (43) betraf einen 65jährigen, schon seit Jahren 
an kurzdauernden Anfällen von Bewusstlosigkeit leidenden Weber. Der 
Puls schlug nur 34 mal in der Minute. Der Tod erfolgte an einem An¬ 
fall. Die Sektion zeigte ein starkes Vorspringen der Apophvsis basilaris, 
infolgedessen die rechte Hälfte des Pons und der Medulla oblongata 
komprimiert wurde. 

Boyccscher Fall (44). Ein 28jähriger starker, früher syphilitisch 
gewesener Mann wurde in wenigen Tagen durch eine Krankheit hinweg- 
gerafft, die sich in wiederholten Konvulsionen, heftigen rechtsseitigen 
Kopfschmerzen und andauerndem Erbrechen äusserte. Zeitweilig war die 
Pulsfrequenz bis auf 14 Schläge in der Minute herabgesetzt. Oft setzte 
der Puls bis zu 15 Sekunden aus. Die Respirationsfrequenz betrug 37 
in derselben Zeit. Leider fehlt in diesem Falle die Obduktion. Ver¬ 
fasser vermutet aber mit grösster Wahrscheinlichkeit eine syphilitische 
Neubildung am Boden des IV. Ventrikels oder in dessen nächster Um¬ 
gebung. 

Neuburger und Edinger (45) veröffentlichen einen interessanten 
Fall. Bei einem 46jährigen Manne, der an chronischer Obstipation und 
Neurasthenie litt, bestanden schwere Ohnmachtsanfälle und heftiger 
Schwindel während und mu h der Defäkation. Der Puls, der meist klein, 
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selten über 60 war, wurde in diesen Anfällen fast unfühlbar. 9 Tage 
vor dem Tode während einer Defäkation trat eine tiefe Ohnmacht ein, 
mit Mydriasis, Lichtstarrheit der Pupillen und Kopf- und Augendrehung 
nach links. Der Puls war kräftig, 18 Schläge in der Minute. Solche 
Anfälle traten bei dem Patienten nachher sehr oft, Schlag auf Schlag 
mit geringen Intervallen auf. Bei freien Intervallen variierte der Puls 
zwischen 12 und 16 Schlägen. Auf Reizmittel stieg der Puls vorüber¬ 
gehend auf 30—40 Schläge. Der Tod erfolgte unter Häufung solcher 
Anfälle. Bei der Sektion fand sich keine besondere Veränderung am 
Herzen. Das Halsmark zeigte dagegen eine schwere Veränderung. Die 
Kapillaren der grauen Substanz um den Zentralkanal und in dessen 
weiteren Umgebung waren zum Platzen mit Blut gefüllt. Ferner fand 
sich ein im Platzen begriffener Varix im Bereich der Pyramidenkreuzung. 
Der Varix war hanfkorngross. Beginnende hämorrhagische Infarzierung 
des Zwischengewebes w'ar in der Umgebung des Varix nachweisbar. 

Interessant ist der Fall von Brissaud (46), wo ein Gummi im 
mittleren Kleinhirnschenkel den Symptomenkomplex auslöste. Fs wurde 
in der Parietalgegend eine Oeffnung zur Verminderung des intrakraniellen 
Druckes gemacht. Der Patient schien vollkommen genesen. Die Krank¬ 
heitserscheinungen verschwanden, der Puls stieg wieder auf 72. Nichts¬ 
destoweniger kehrten mehrere Wochen später die Erscheinungen zurück 
und der Patient starb. Die Obduktion bestätigte die Diagnose 
Brissauds. 

Lannois (47) erwähnt einen Fall von einem 22jährigen Mädchen, 
welches Abdominaltyphus hatte, und in einer Ohnmacht mit Pulsver¬ 
langsamung gestorben war. Bei der Sektion fanden sich neben den Ver¬ 
änderungen des Typhus einige käsige Bronchialdrüsen, welche den linken 
Vagus komprimierten. Herz und Gehirn waren normal. 

ln Fällen von Morgagni (48), bei denen permanente Bradykardie 
mit paroxysmalem Eintreten von Kopfschwindel, Ohnmachts- und epi¬ 
leptoiden Anfällen Vorlagen, kann man nur die Sklerose der Bulbärgefässe 
vermuten, indem das Herz im wesentlichen „gesund“ (?) gefunden 
worden war. 

So sehen wir in allen Fällen, in denen die neurogene Grundlage des 
A.-S.-Symptomenkomplexes anatomisch bewiesen war, sei nun die Ver¬ 
änderung im verlängerten Mark oder in den Vagi lokalisiert gewesen, 
niemals eine echte Dissoziation zwischen Vorhöfen und Kammern klinisch 
erwähnt, wobei man allerdings berücksichtigen muss, dass die Fälle zum 
Teil der älteren Zeit entstammen, in welchen die klinischen Unter¬ 
suchungen des Pulses nur mit ungenügenden Methoden worgenommen 
wurden und auch die anatomischen Befunde einer scharfen Kritik nicht 
immer Stand halten. Der neueren Literatur entstammen zwei weitere 
Fälle. Der Fall von Lewv (49), der leider nicht seziert worden war, 
ist ein treffendes Beispiel der neurogenen Form. Bei einem 73 jährigen 
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Mann bemerkte er einen sehr langsamen Puls (20—14 pro Min.), sogar 
8 Sekunden Pause. Von einem Venenpuls war an der V. jug. gar 
nichts zu sehen. Ausser der Bradykardie, Atembeschwerden und toni¬ 
schen oder klonischen Krämpfen beobachtete er oft Ohnmachtsanfälle, 
bei denen Schweissausbruch, Kälte der Haut, Mydriasis und Augen¬ 
bewegungen usw. mit auftraten. Er schreibt: „Die Gegenwart der beiden 
in jedem Anfalle auftretenden Symptome: des profusen Schweisses und 
der Hautkälte liefert sofort eine Erklärung hierfür und zwar in dem 
Sinne, dass der Reiz im verlängerten Mark seinen Sitz haben musste, 
woselbst das Vaguszentrum, das Schweisszentrum und das Zentrum der 
Vasokonstriktoren nahe beieinander liegen.“ 

Der neue Fall von Lepine (50) betraf eine 65jährige Frau. Früher 
Gelenkrheumatismus. Gelegentlich Anfälle von plötzlichem Verlust des 
Bewusstseins ohne Aura, ohne besondere konvulsive Bewegungen aber 
mit Niederfallen und nachfolgendem stertorösen Atmen. Objektiv fällt 
eine leichte Vergrösserung des Herzens und ein Geräusch der Mitralis 
auf. Keine Venenpulse am Halse sichtbar. Puls dauernd 40—44 in 
der Minute. Röntgen-Durchleuchtung zeigt, dass Vorhof und Ventrikel 
gleichzeitig in demselben Tempo schlagen. Der Verfasser berichtet ein¬ 
gehend über die neueren Untersuchungen der Erkrankung des Reiz¬ 
leitungssystems. Da eine unvollkommene Dissoziation oder eine voll¬ 
kommene Dissoziation in seinem Falle gar nicht zu beobachten war, 
glaubt er diese Fälle von gleichmässiger Verlangsamung der Vorhof- und 
Ventrikelkontraktion auf Erkrankung des Nervensystems, insbesondere 
Erkrankung des Vagus zurückführen zu müssen. Auch in seinem Falle 
nimmt er eine Erkrankung des Nervensystems an, wenn auch bulbäre 
Symptome vollständig fehlen. 

Bei diesen beiden zweifellosen Fällen von neurogener Form, über 
die leider keine Autopsiebefunde vorliegen, finden wir auch keine Dis¬ 
soziation. Die wichtigsten Symptome der neurogenen Form sind also 
Bradykardie, Atembeschwerden und Ohnmachts- oder Krampfanfälle, von 
einer Dissoziation ist gegenüber dem kardialen Typus gar keine Rede. 

Soweit ich die Literatur habe durchsehen können, ist bei den Fällen 
von neurogener Form, die anatomisch sicher gestellt sind, nicht nur 
keine vollkommene Dissoziation, sondern nicht einmal unvollkommene 
Dissoziation beobachtet worden, nur die Bradykardie wurde regelmässig 
bei der neurogenen Form beobachtet. Auch auf der anderen Seite 
wurde durch Herz- und Nervengifte unvollkommene und vollkommene 
Dissoziation hervorgerufen. So konnte Knoll (51) bei Vergiftung mit 
Ilelleborein, und Cusliny (52) bei Vergiftung von Strophantin, Digitalin 
usw. beobachten, dass bei der Giftwirkung Vorhöfe und Kammern un¬ 
abhängig voneinander zu schlagen begannen. Tabora (53) hat die 
gleiche Tatsache mit seinem Digitalisversuch fcstgestellt. Er konnte 
dabei nicht nur bei intakten Vagi, sondern auch bei vorher dureh- 
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schnittenen Vagi Kammersystolenausfälle und ferner Dissoziation beob¬ 
achten. Bei letzterem Falle tritt die Wirkung des Giftes nur bei sehr 
hohen Dosen ein, ist jedoch auch wieder weit intensiver, wenn das 
Ueberleitungsbündel bereits anatomisch geschädigt worden ist. Nach einer 
Reihe Versuche ist er zum folgenden Schlüsse gekommen: „Die Wirkung 
setzt sich aus zwei Komponenten zusammen, einer extrakardialen und 
einer kardialen; aus einer durch die Substanz verursachten Vagusreizung 
und aus einer direkten Beeinflussung des Atrioventrikularbündels. Vagus¬ 
reizung allein vermag wohl gelegentlich Kammersystolenausfall, nicht aber 
Dissoziation hervorzurufen; zum Zustandekommen letzterer, aber wohl auch 
zum regelmässigen Zustandekommen des ersteren bedarf es noch eines 
anderen Momentes, dass hier in der durch Digitalis am Herzen selbst 
gesetzten Schädigung der Ueberleitungsfunktion gegeben ist.“ 

Der Widerspruch zwischen den beobachteten Fällen neurogener Form 
beim Menschen und diesen Experimenten in Bezug auf das Auftreten 
der Dissoziation beruht darauf, dass das Gift nicht nur auf den Stamm 
des Vagus, sondern gleichzeitig auf die peripheren Fasern desselben, 
wahrscheinlich auch, wie Tabora gefunden hat, speziell auf das Reiz¬ 
leitungssystem wirkt, während die anatomisch konstatierten Fälle der 
neurogenen Form des Adam-Stokesschen Symptomenkomplexes bis jetzt 
einen beschränkten Sitz der pathologischen Veränderungen aufwiesen, 
entweder im Zentrum oder im oberen Verlauf des Vagusstammes. 
Zweitens beruht der Unterschied wohl darauf, dass bei letzteren Fällen 
die Reizung des Vagus auf lokaler Druckwirkung beruhte, während es 
sich bei den Experimenten um eine allgemeine hochgradige Giftwirkung 
auf die Vagi handelte. 

Es ist seit Dehio (54) ein bekannter Versuch, der auch von Lewy, 
Schmoll, Finkeinberg und Tabora u. a. geprüft worden ist, dass 
man durch Atropin die eine Form von der andern trennen kann. Das 
Atropin wirkt gar nicht auf die kardiale Form, während bei der neu¬ 
rogenen Form die Bradykardie mehr oder weniger gebessert wird. Mit 
dieser Atropinprobe und dem Fehlen der Dissoziation kann man die 
neurogene Form leicht von der kardialen Form unterscheiden. Als 
Unterstützungspunkte der Diagnose zentraler Natur dienen nebenbei die 
verschiedenen Nebenerscheinungen, wie der Fall Lewy zeigt. 

Ich möchte hier noch mit einigen Zeilen die Einteilung des Adams- 
Stokesschen Symptomenkomplexes behandeln. Eine Gefässerkrankung, 
insbesondere die Atherosklerose kann häufig die Ursache sein. Dieselbe 
aber kann nur dann den Symptomenkomplex hervorrufen, wenn sie ent¬ 
weder die Kranzarterien des Herzens oder die Hirn- bezw. Medullar- 
arterien affiziert. Der wesentliche Krankheitssitz ist deswegen im Herzen 
oder im verlängerten Mark zu suchen. Es ist daher gar nicht nötig, 
neben der kardiogenen und neurogenen Form eine andere (etwa den 
Gcfässtypus) zu unterscheiden. Man hat bisher niemals einen Fall beob- 
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achtet, wo der Krankheitssitz in anderen Organen als im Herzen, im 
Gehirn oder in den Vagi zu finden war. Bei Fällen, wo keine besondere 
Veränderung weder im Herzen, noch im Gehirn zu finden war, bleibt es 
immer fraglich, ob diese Angaben zuverlässig sind, da der Nachweis 
einer pathologischen Veränderung des Reizleitungssystcms und des ver¬ 
längerten Marks, wie gesagt, oft sehr schwer ist, sodass sie nicht selten 
erst nach genauester Untersuchung zum Vorschein kommt. Von dem 
klinischen und anatomischen Standpunkte aus betrachtet, ist es nach 
meiner Meinung am richtigsten, den Adartfs-Stokesschen Svmptomen- 
komplex folgendermassen einzuteilen: 


Klinisch. Anatomisch. 


1. Reizleitungs¬ 
typus 

a) schwere Form 

b) leichte Form 


A. Kardiale Form 
(Adams - Stokesschcr 
Typus) 


2. Muskulärer 
Typus 


vollkommene 

Dissoziation 

f unvollkommene 
Dissoziation 
(Kammer- 
svstolenausfall), 
Bradykardie 


3 

3 

na 


1. bei a) vollkommene 
Zerstörung des Bis¬ 
schen Bündels durch 
Schwiele, Gummi, 
verkalkte Knoten etc. 
bei b) Schädigung des 
Bisschen Bündels 
durch entzündliche 
Infiltration, Lipo- 
matose, kleinere 
Schwielen etc. 

2. Fettige Degeneration, 
ausgedehnte Schwie¬ 
lenbildungen des 
Herzmuskels etc. 


I 3. Zentraler 
I Typus 

B. Neurogene Form J 
(Morgagnischer < 

Typus) 1 

I 4. Peripherer 
f Typus 


Bradykardie, 
Nebenerschei¬ 
nungen, keine 
Dissoziation 


Bradykardie,keine 
Dissoziation 


> 3. Gummi, Tumor, Blu- 
cT tung, Atheroskle- 
rose, Druck seitens 
® des Knochens ctc. im 
§- Bereich des ver- 
o längerten Marks, 
g- 4. Verletzung, Kom¬ 
pression des Vagus 
durch Tumor etc. 


Wenn ich zum Schluss noch einmal auf meine beiden eigenen Fälle 
zurückkommen darf, so scheint mir vor allem mein zweiter Fall von 
besonderer Bedeutung, insofern er uns davor warnt, bei auffallender 
Bradykardie und unvollkommener Dissoziation ohne weiteres eine Störung 
im Reizleitungssystem annehmen zu wollen. In neuerer Zeit ist man 
viel zu viel geneigt, sofort eine Zerstörung des Hisschen Bündels zu 
vermuten, wenn die mikroskopische Untersuchung fibröse Herde im Ver¬ 
lauf desselben aufweist. Ich möchte doch darauf aufmerksam machen, 
dass schon normaler Weise wegen des komplizierten Aufbaues des 
Bündels bei wechselnder Schnittrichtung leicht der Eindruck hervor¬ 
gerufen wird, als wenn schwielige Einlagerungen im Bündel vorhanden 
wären, während es sich doch in Wirklichkeit nur um die normalen tief 
in das Bündel hincinziehenden Fortsätze des membranösen Septums 
handelt, welches an sich schon aus sehr derbem, narbenartigem Gewebe 
aufgebaut ist. Ich bin der Ueberzcugung, dass eine völlige Unter- 
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brechung oder doch eine deutliche Schädigung des Bündels nachgewiesen 
werden muss, wenn man anatomisch von einem Reizleitungstypus sprechen 
will, und ich glaube ferner, dass die Fälle, in denen der Sitz der Krank¬ 
heit gar nicht das Reizleitungssystem, sondern der Herzmuskel ist, bei 
dem kardialen Typus häufiger sind, als man zur Zeit glaubt. Mein Fall 11 
gehört in diese Gruppe. Um die Existenz solcher Fälle sicher festzu¬ 
stellen, gehört freilich eine sehr sorgfältige, leider aber sehr zeitraubende 
Untersuchung aller wichtigsten Teile des Herzens dazu. Aber nur auf 
diesem Wege wird die jetzt noch herrschende Unklarheit in dem Bilde 
des A dams-Stokessschen Symptomenkomplexes beseitigt werden 
können . l ) 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel IV. 

Fall I. Frontale Serienschnitte, in den einzelnen Blockserien von hinten nach 
vorn gezählt: 

gelb: Herzmuskel. 

rot: Endokard und Septum fibrosum. 
blau: Reizlcitungssystern. 
tief violett: verkalkter Knoten. 
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XXXI. 

Beobachtungen über atrioventrikuläre Automatie 
im Verlauf der Infektionskrankheiten. 

Von 

Dr. A. Beiski, Pskow. 

(Hierzu Tafel V.) 

In den ersten Krankheitstagen des akuten Gelenkrheumatismus zeigt 
die Herztätigkeit nicht selten eine besondere Unregelmässigkeit, deren 
Merkmale folgende sind: 

Es besteht, trotz zuweilen hohem Fieber, eine deutlich ausge¬ 
sprochene, manchmal hochgradige Bradykardie; man zählt 50—00, nicht 
selten nur 40 Pulse in der Minute; von Zeit zu Zeit verlangsamt das 
Herz seine Tätigkeit noch etwas mehr und kontrahiert sich in kräftigen 
Schlägen, die sich auskultatorisch durch gewaltig verstärkten ersten 
Ton kennzeichnen. Ist der Venenpuls am Halse deutlich, so kann 
man durch blosse Inspektion sich überzeugen, dass den Herzschlägen 

mit lautem Ton eine ganz besondere Form des Venenpulses, mit 

sehr hoher Welle entspricht, die zeitlich mit der Kammersystole zu¬ 
sammenfällt; das Phlebogramm bestätigt diese optische Wahrnehmung 

vollkommen. Die Kurven zeigen wohlbekannte steile Wellen, welche bei 
gleichzeitiger Zusammenziehung der Kammer und Vorkammer den Venen¬ 
puls auszeichnen. Solche Herzkontraktionen treten bei diesen Kranken 
manchmal vereinzelt, meist aber gruppenweise, zu je 2, 3 und mehr in 
Erscheinung; oder aber, wie es seltener vorkommt, das Herz arbeitet 
innerhalb mehrerer Stunden mit solchen Systolen, die nur dann und 
wann durch normale ersetzt werden. Ausnahmsweise behalten die er¬ 
wähnten abnormen Herzschläge den Rhythmus der normalen bei (Ver¬ 
spätung bleibt aus), niemals aber treten sie als verfrühte auf; dadurch 
wird eine Verwechselung mit den Extrasystolen, bei denen ein ebensolcher 
enorm lauter erster Ton und ein gleicher Venenpuls Vorkommen können, 
ausgeschlossen. Es handelt sich hier unzweifelhaft um eine Unregel¬ 
mässigkeit sui generis, die keinem von den bis jetzt in der Klinik fest- 
gestellten Typen abnormer Herztätigkeit angereiht werden kann. 

Das hier geschilderte Symptom kommt, wie erwähnt, nur in den 
ersten Krankheitstagen, nicht später als eine Woche nach Beginn der 
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Erkrankung zum Vorschein, und halt nur kurze Zeit, 1—2 Tage an, um 
dann, gleichzeitig mit dem Fieber und den Gelenkschmerzen zu ver¬ 
schwinden. Die Bradykardie jedoch hört mit dem Nachlassen des Fiebers 
nicht sofort auf, sondern nimmt zunächst noch etwas zu, um dann nur 
allmählich sich zu verlieren. Das Herz ist in den meisten Fällen deut¬ 
lich dilatiert, seine Dämpfung, wenn auch nur in geringem Grade, er¬ 
weitert. 

Als Beispiel führe ich folgende Beobachtung an: 

Fall 1. IGjähriges Mädchen; aufgenommen am 4. Krankheitstage. Polyarthritis 
rheumalica acuta; fast sämtliche Gelenke sind afliziert und im höchsten Grade schmerz¬ 
haft. Puls 55. Am Herzen nimmt man auffallende Schwankungen in der Intensität 
des ersten Tones wahr; derselbe ist bei der Kranken überhaupt weich und dumpf, 
doch wird er dann und wann gewaltig laut und hart (vgl. Kurve 1, wo die Herzschläge 
mit lautem Ton durch X gekennzeichnet sind). Verordnung: Natr. salicyl. und Anti- 
febrin. Am folgenden Tage sind die Gelenke beinahe schmerzfrei und abgeschwollen, 
der Puls ist noch langsamer geworden, 39--40 "Sch läge in 1 Min. Die Erscheinungen 
von Seiten des Herzens sind verschwunden und kehren nicht mehr wieder. Rasche 
und vollständige Genesung. 

Anfänglich glaubte ich, dass dieses Symptom nur bei Gelenkrheumatismus vor¬ 
komme und suchte festzustellen, ob dasselbe nicht etwa mit beginnender und latent 
verlaufender Endokarditis in Zusammenhang stehe. Ich habe mich jedoch später 
davon überzeugen können, dass diese Annahme nicht zutritTt: das Symptom ver¬ 
schwand rasch und spurlos, die normale Herzdämpfung stellte sich vollkommen 
wieder her, und in keinem von den allerdings nicht besonders zahlreichen Fällen, die 
ich längere Zeit zu beobachten Gelegenheit hatte, kam es zur Entwicklung eines 
Herzklappenfehlers. Ausserdem habe ich mich bald überzeugt, dass das Symptom 
auch bei anderen Infektionskrankheiten vorkommt; namentlich bin ich ihm bei lleo- 
typhus und Scharlach begegnet; einmal habe ich es bei fieberhaftem Erythema multi- 
forme getroffen. 

Bei weiterem Studium des Symptoms ergab sieh ferner die inter¬ 
essante Tatsache, dass die beschriebenen abnormen Herzschläge bei diesen 
Kranken auch künstlich, und zwar zur Reizung des N. vagus am Halse 
(Czermacks Versuch) hervorgerufen werden können. Solange diese 
Herzschläge bei Kranken sich von Zeit zu Zeit spontan cinstellen, können 
sie auch künstlich erzeugt werden; fällt aber Czermacks Versuch 
negativ aus, so kann man sicher sein sie auch als spontan entstandene 
nicht anzutreffen: das Symptom fehlt potentiell. Deshalb braucht man 
dort, wo das Symptom spontan nur in grossen Zwischenpausen auftritt, 
nicht lange zu warten, weil Druck auf den Vagus den Fall sofort erklärt, 
wie es z. E. auch in folgender Beobachtung geschah. 

Fall II. 16 Jahre alter Knabe. 7. Krankheitstag. Hochgradige Schmerzhaftig¬ 
keit und Schwellung der Gelenke. Temperatur 38,7. Puls 60. Trotz sorgfältiger 
Auskultation des Herzens konnte weder Unregelmässigkeit des Rhythmus, noch Ver¬ 
änderung der Intensität des eisten Tones nachgewiesen werden. Ich glaubte schon, 
dass das Symptom in diesem Falle fehle; aber kaum drückte ich leicht auf die rechte 
Karotis, als dasselbe sofort mit voller Deutlichkeit hervortrat: bei einer gewissen 
Verlangsamung des Tempos wurde der erste Ton ungewöhnlich hart und laut, der 
Stoss höher: hierauf begann die Erscheinung sich ziemlich häufig spontan zu wieder- 
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holen, als ob das Experiment dasselbe ausgelöst hätte (vgl. Kurve 10). Am folgenden 
Tage bei entsprechender Behandlung verschwand das Symptom, unter Nachlassen der 
Schmerzen und Rückgang der Temperatur, bei einem Puls 50 vollständig und kehrte 
nicht wieder. Die Reizung des Vagus bewirkte nur eine gewisse Verlangsamung der 
Sclilagfrequenz, ohne die Intensität des ersten Tones und die Form des Venenpulses 
zu ändern. 

Bei Abdominaltyphus kommt das Symptom genau in derselben 
Weise zum Ausdruck, hält aber länger an, wie dies aus folgenden Bei¬ 
spielen hervorgeht. 

Fall III. 29jähriger Bauer, krank seit 14 Tagen. Mangelhafter Appetit. Kopf¬ 
schmerzen. Mässiges Fieber von remittierendem Typus. Sensorium frei. Milz 1 cm 
unterhalb des Rippenbogens palpierbar. Permanente Bradykardie. Puls 48—54 
Schläge in der Minute. Die Temperatur schwankt zwischen 38 und 39,5. 

Herzdämpfung etwas erweitert; Herzspitzonstoss unterhalb der 5. Rippe un¬ 
gefähr an der Mamillarlinie undeutlich fühlbar. 

Der erste Ton, dor gewöhnlich schwach und weich ist, wird von Zeit zu Zeit 
ausserordentlich hart und klopfend. Die Systolen mit verstärktem Ton treten entweder 
vereinzelt oder gruppenweise zu 2, zu 3 auf. Bei der ersten Systole ist der Ton ge¬ 
wöhnlich nur massig stark, bei der zweiten ist er sehr laut, bei der dritten schwächer, 
dann wird er ganz schwach und dumpf und bleibt so bei 10—20 Systolen. Oder der 
Ton ist schon bei der ersten Systole sehr laut, während er bei den folgenden sich 
allmählich abschwächt. Die Herzschläge mit hartem Ton verspäten sich stets ein 
wenig. Das Tempo der Herzkontraktionen ist überhaupt nicht ganz konstant: bisweilen 
erfährt es ohne bestimmte Veranlassung eine geringe Beschleunigung, wobei der erste 
Ton stets dumpf ist. 

Auf dem Phlebogramm (vgl. die Kurven 2 und 3) sind die Herzschläge mit 
lautem Ton an der sehr hohen Welle zu erkennen, die mit c synchron ist. Die Kurve 
des Arterienpulses zeigt ein Detail, welches bei der Palpation des Pulses sich der 
Wahrnehmung vollständig entzog: bei hartem Ton ist die Pulswelle weniger hoch, 
die dikrotische Welle tritt in derselben auf sehr niedrigem Niveau auf, die Pulsform 
nähert sich der dikrotischen (vgl. an den Kurven 1 und 2 die mit X bezeichneten 
Wellen). 

Man kann das Symptom beim Patienten stets künstlich hervorrufen: In jedem 
beliebigen Moment kann man auf Wunsch durch Druck auf die rechte oder linke 
Karotis eine oder mehrere Systolen mit äusserst lautem ersten Ton und hoher mit 
dem c zusammenfallender Welle in der Vene erzeugen; nach mehreren solchen 
Systolen wird der Ton, wenn auch der Druck auf den Vagus immer noch anhält, 
wieder gedämpft und der Venenpuls normal. 

Die geschilderten Erscheinungen hielten vom 20. August bis zum 13. September 
1905 an. Der Patient fieberte, klagte über Kopfschmerzen, schwitzte stark. Am 
3. September morgens wurde bei längerer Untersuchung das Symptom nicht wahrge¬ 
nommen. Das Experiment mit dem Vagus gelang nach manchen Versuchen dennoch 
einmal. Puls 60. 

5. September. Puls 54. Ca. 5 Min. lang war der erste Ton anhaltend hart und 
laut, dann begannen periodische Intensitätsschwankungen, wie oben geschildert, .le- 
doch dauerten die Perioden der Verstärkung und Abschwächung des Tones sehr 
lange, je 1—2 Min. Die Reizung des Vagus hat einen prompten und starken Effekt 
zur Folge. 

Vom 0. September war die periodische Verstärkung und Abschwächung des 
ersten Tones vollständig verschwunden. Zugleich blieb die Reizung des Vagus ohne 
Effekt bis auf eine schwache Verlangsamung der Schlagfre^uenz ohne Veränderung 
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des Venen pulses. Am 15. September war die Temperatur normal, und der Patient 
wurde bald als vollständig geheilt, jedoch mit noch langsamem und nicht ganz 
gleiohmässigem Puls, der nicht über 60 Schläge in der Minute zählte, entlassen. 

Fall IV. 25jiihriger Bauer, aufgenommen am 28. November 1907. 8. Krarik- 
heitstag. Milz hart, ragt bei der Inspiration über den Rippenbogen hinaus. Massiges 
Fieber von regelmässigem remittierenden Typus. Herzdämpfung etwas nach rechts 
und links verbreitert. Apex an der Mainillarlinie unter der 5. Rippe. Puls 60—08. 
Der erste Herzton. der nur mässig laut ist, erfährt manchmal plötzlich eine ausser¬ 
ordentliche Verstärkung. Im Phlebogramm erkennt man solche Systolen sofort an der 
besonderen ihnen eigenen Form des Venenpulses. An der Kurve ersieht man auch, 
dass diese Systolen sich merklich verspäten (K. 4,5). Druck auf den Vagus bewirkt 
sofort das Auftreten dieser Herzschläge (auf der Kurve 4 entsteht die abnorme Systole 
spontan, an der Kurve 5 ist sie künstlich durch Druck auf den Vagus erzeugt). 

Vom 3. Dezember ist der Effekt des Vagusdruckversuchs nicht konstant. Bis¬ 
weilen bewirkt derselbe nur eine Verlangsamung der Schlagfolge ohne Veränderung 
des Venenpulses. Vom 5. Dezember profuse Schweisse. Vom 11. Dezember war das 
Symptom vollständig verschwunden. Vom 18. Dezember normale Temperatur. Ge¬ 
nesung. Der Puls bleibt etwas arhythmisch. 1 ) 

Augenscheinlich handelt es sich in diesen Fällen von Abdominal¬ 
typhus um dieselbe Erscheinung wie bei Rheumatismus, mit dem Unter¬ 
schiede, dass beim Typhus das Symptom viel länger dauert; beim 
Rheumatismus verschwindet es weit schneller wahrscheinlich infolge von 
spezifischer Therapie, welche die Wirkung des pathogenen Virus in kurzer 
Zeit abschwächt. 

Die Verstärkung des ersten Tones in den geschilderten Fällen stellt 
zweifellos in ursächlichem Zusammenhänge mit dem Zusammenfallen der 
As und Vs. wie bei manchen Extrasystolen oder wie bei Adams- 
Stokesschcr Krankheit, wo das Zusammentreffen von As und Vs durch 
Dissoziation der Kammer und Vorkammer bedingt ist. Die Kurven 
zeigen, dass das Intervall A—V (a—c) unbeständig ist: a nähert sich 
zeitweise c, bleibt dann aber zurück; bisweilen verspätet sich As dermassen, 
dass vor c kein a vorhanden ist, die beiden Wellen decken sich voll¬ 
ständig; dabei verspätet sich Vs gewöhnlich gleichfalls, jedoch in weit 
geringerem Grade als As. Diese Erscheinungen können nur von dem 
Standpunkt aus erklärt werden, dass einige Herzschläge ihren Ursprung 
auf der Grenze zwischen der Kammer und der Vorkammer, d. h. im 
Hisschen Uebergangsbündel haben; da die Extrasystolen ausgeschlossen 
sind, so haben wir hier Fälle von atrioventrikulärer Automatie vor uns. 

ln der Mehrzahl dieser Fälle kontrahieren sich Ventrikel und Vorhof 
gleichzeitig, oder der erste re beginnt seine Kontraktion um ein wenig 
früher; die Kontraktion aber kann auch näher zum Ventrikel entstehen, 
so dass letzterer seine Systole viel früher als die Vorkammer beginnt, 
wie aus folgender Beobachtung zu ersehen. 

li Unlängst hatte ich Gelegenheit in einem weiteren (dritten) Falle von lleo- 
typhus dasselbe Symptom anzutrelfcn; ich enthalte mich der Beschreibung dieses 
Falles, der nichts von den soeben beschriebenen Abweichendes bot und beschränke 
mich auf die Beifügung «les bezüglichen Phlebogramms (K. 8). 
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Fall V. lOjähriger Knabe. Polyarthritis. 4. Krankheitstag. Die Gelenke sind 
geschwollen und sehr empfindlich. Temperatur 39,5. Puls 75—80 bei vollständig 
normalem Herzrhythmus; der erste Ton stets hart und laut, aber nicht im solchen 
Grade, dass dieser Umstand an und für sich als etwas Ausserordentliches erscheinen 
dürfte; demgegenüber scheint es sehr wunderlich, dass der Venenpuls eine „kammer¬ 
systolische 14 Form hat (vgl. Kurve 6) und dass zeitweilig der erste Ton bei deutlicher 
Beschleunigung des Tempos plötzlich vollständig dumpf wird, worauf das Tempo sich 
wieder verlangsamt und der erste Ton wieder hart und laut wird. Verordn.: Natt*, 
salicyl. und Antifebrin. Am Abend desselben Tages treten Herzschläge mit weichem 
Ton in viel grösserer Anzahl auf. Am folgenden Tage zeigte bei Nachlassen der 
Schmerzen und des Fiebers, sowie bei Zunahme der Bradykardie (Puls 50) der erste 
Ton eine konstante, massige Stärke, während der Venenpuls normale aurikuläre Form 
angenommen hat. An der Kurve (K. 6) zeigt die Form des Venenpulses deutlich, 
dass die Kammerkontraktion vor der Vorkammerkontraktion begann (c geht a voran). 

In folgender Beobachtung begegnen wir demselben Symptom bei 
Scharlach. 

Fall VI. 14jähriger Knabe; aufgenommen am 17. Juni 1907 am 5. Krankheits¬ 
tage mit leichter Scharlachform. Die ungewöhnliche Verlangsamung des Pulses 
(Puls 60 bei einer Temperatur von 39,2), welche schon bei der Aufnahme des Patienten 
auffiel, liess das Vorhandensein atrioventrikulärer Systolie vermuten, ln der Tat 
ergab die Auskultation des Herzens sofort, dass einige Systolen später eintraten und 
durch einen besonders lauten ersten Ton von anderen abwichen. Die sofort aufge¬ 
nommene Venenpulskurve bestätigte die Voraussetzung vollkommen (vgl. K. 7 u. 9). 

Der weitere Verlauf dieses interessanten Falles gestaltete sich folgendermassen: 
Die Anomalie der Herztätigkeit, die sich in hochgradiger Bradykardie und Unbeständig¬ 
keit des Ausgangspunktes der Ursprungsreize äusserte, der sich bald der Gegend der 
Herzwurzel, bald der atrioventrikulären Grenze näherte, dauerte4 Wochen ununterbrochen 
fort. Mit der Rückkehr der Temperatur zur Norm (20. Juni) sank die Zahl der Herzkon¬ 
traktionen auf 52, am folgenden Tage auf 46. Das Herz schlug manchmal dauernd 
nur in atrioventrikulären Systolen (K. 13); nachher begann öfterer Wechsel der nor¬ 
malen Herzschläge mit atrioventrikulären. Der Typus der letzteren war verschieden, 
ln den Kurven trifft man viele Herzschläge an, wo a mit c vollständig zusammenfällt 
(d. h. V kontrahiert sich ein wenig früher als A); eine noch grössere Verspätung der 
As (nach c) kommt überhaupt nicht vor, die Extrasystolen (s. unten) ausgenommen; 
in anderen atrioventrikulären Herzschlägen ist das Intervall a—c nur verkürzt 
(Typus A gleichzeitig mit V, oder A vor V); manche von letzteren können wegen der 
nur geringgradigen Verkürzung des a—c von den normalen nicht mit Bestimmtheit 
unterschieden werden. Es wird nicht selten ein allmählicher Uebergang der atrio¬ 
ventrikulären Herzschläge in normale beobachtet (z. B. K. 7): der Ursprungsort des 
Reizes verschiebt sich näher zu A, geht auf A und zuletzt auf die Vene über; ein 
allmählicher Uebergang der normalen Herzschläge in atrioventrikuläre kommt dagegen 
seltener vor; letztere treten meist plötzlich in Erscheinung. Wenn eine lange Reihe 
von Herzschlägen ununterbrochen in dem Uebergangsbündel ihren Ursprung nimmt, 
so bleibt der Ausgangspunkt der Reize selten konstant (K. 13); gewöhnlich schwankt 
er fortwährend; manchmal gehen diese Schwankungen regulär vor sich (K. 12): näher 
zu V, weiter ab von V, näher zu V usw. Die näher zu V entstehenden Reize bilden 
sich zugleich auch stets später (es verspätet sich nicht nur As, sondern auch Vs). Ein 
Blick auf die Kurven genügt um zu ersehen, dass überhaupt alle atrioventrikulären 
Herzschläge sich bedeutend verspäten. Irgend welche Hinweise auf die Erhaltung des 
ursprünglichen Rhythmus inmitten der durch die atrioventrikuläre Automatic hervor¬ 
gerufenen Unregelmässigkeiten des Ilerzrhythmus lassen sich nicht wahrnehmen. 
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liegen Ende der zweiten Krankheitswoelie stellte sich Nephritis ein. Die Pulsfrequenz 
sank bis 41, die tägliche Diurese bis 500 ccm. Am 28. Juni wurde um 3 Uhr nach¬ 
mittags ein Versuch mit Atropin angestellt. Es wurde 0,001 injiziert. Nach 15 Min. 
stieg der Puls von 42 auf 52; es stellte sich zunächst fortwährende atrioventrikulare 
Systolie ein. Nach weiteren 5 Min. erreichte der Puls die Höhe von 137; die atrio¬ 
ventrikulären Herzschläge waren vollständig verschwunden; das Intervall a—c war 
jetzt konstant; der Venenpuls änderte vollständig seine Form; infolge der Abkürzung 
der Heizperiode floss die Welle a mit der Welle vs der vorangehenden Systole zu¬ 
sammen. Um 8 Uhr abends waren die Pupillen noch etwas erweitert. Der 55 Schläge 
in der Minute zählende Venenpuls war in der Form vollständig normal: innerhalb 
einer Stunde war keine einzige atrioventrikuläre Systole zu sehen und das Intervall 
a—c augenscheinlich vollständig konstant. Am folgenden Tage Puls 46. Wiederum 
war atrioventrikuläre Systolie wahrzunehmen. Am 11. Juli stellten sich zum ersten¬ 
mal Extrasystolen ein. Es wurde bemerkt, dass dieselben in der Ruhe selten sind, 
aber durch Bewegung hervorgerufen werden: wenn man den Patienten aufstehen und 
und rasch umhergehen Hess, so konnte man zahlreiche Extrasystolen (K. 11, 12) 
hervorrufen, welche bei Ruhe rasch verschwanden (Kurve 12 stellt eine Mischung 
aurikulärer und ventrikulärer Extrasystolen, normaler Systolen und atrioventrikulärer 
mit verschiedener Dauer des a—c dar). Am 15. Juli war im Harn nur eine geringe 
Quantität Eiweiss vorhanden. Die Diurese betrug 600 ccm. 20. Juli: Schon seit zwei 
Tagen waren die Erscheinungen von atrioventrikulärer Automatic verschwunden, wenn 
auch die Bradykardie immer noch bestand. Am 21. Juli wurde der Patient mit einem 
Puls von 60 entlassen. Nach 1 Monat kam er als vollständig gesund wieder. Puls 80. 
Herztätigkeit normal. 

Im Harn kein Eiweiss. 

Ich möchte an dieser Stelle nochmals zu der Verstärkung des ersten 
Tones zurückkehren, um eingehend hervorzuheben, dass dieselbe eine 
sehr prägnante und für den beschriebenen Symptomenkomplex durchaus 
charakteristische Erscheinung ist. Solche plötzliche Verstärkung des 
ersten Tones pliegen wir bei Extrasystolen nicht selten zu treffen. Wenn 
aber diese ungewöhnlich lauten Systolen in regelmässigem Rhythmus 
auftreten, oder vielmehr, wenn sie im Gegensatz zu Es sich verspäten, so 
wird es wohl dem Beobachter nicht entgehen, dass es sich hier um eine 
ganz besondere Erscheinung handelt, welche, wenn man sie zum ersten 
Mal kennen lernt, als durchaus fremdartig und absonderlich auffällt. 

Das Wesen dieser Verstärkung des ersten Tones zu erklären ist sehr 
schwer (umsomehr, als, streng wissenschaftlich genommen, auch das 
Wesen des ersten Tones überhaupt trotz sämtlicher bestehenden Theorien 
bis auf den heutigen Tag noch ein ungelöstes Problem ist), wenn auch 
die Bedingungen, von denen sie in diesen Fällen abhängt, sich mit voller 
Genauigkeit feststellen lassen. Wie bei Adams-Stokesscher Krank¬ 
heit, wo dieselbe Erscheinung beobachtet wird, so ist auch hier der erste 
Ton um so lauter, je kürzer das Intervall a—c ist; das Maximum 
erreicht er bei voller Kongruenz von a und c. ln den Fällen, in denen 
allmähliche Zunahme der Intensität des Tones beobachtet wird, zeigen 
die Kurven, dass diese Erscheinung durch allmähliche Verringerung des 
Intervalles a — e bedingt ist. 
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Im Falle JII haben wir eine besondere Form von arteriellem Puls 
beim Zusammentreffen von As mit Vs beobachtet, welche sich der dikro- 
tischen Form nähert. Die gleiche Veränderung in schwächerem Grade 
gelang es auch bei manchen anderen Kranken zu beobachten. Man kann 
annehmen, dass das Fehlen einer Kontraktion des Vorhofes vor Ven¬ 
trikelkontraktion hier eine Verringerung des Schlagvolumens des Ventrikels 
und eine schwächere Füllung der Aorta zur Folge hat (von diesem 
Standpunkte aus kann man in den bezeichneten Pulsveränderungen eine 
Bestätigung der Synergie beider Vorhöfe bei der erwähnten Anomalie 
der Herzkontraktion erblicken). Es muss jedoch bemerkt werden, dass 
der arterielle Puls bei atrioventrikulären Systolen gewöhnlich unverändert 
bleibt. Man beobachtet dies nicht nur in denjenigen Fällen, in denen 
man die Verlängerung der Periode vor der atrioventrikulären Systole als 
Kompensation fehlender As, im Sinne der Füllung des Ventrikels deuten 
könnte, sondern auch dort, wo die Periode nicht verlängert ist, und 
selbst, wie wir später noch sehen werden, in denjenigen Ansnahmefällen, 
in denen diese Periode verkürzt ist. Jedoch würde der Versuch, diese 
Tatsache zu kommentieren, zu weit führen, und wir wollen davon Ab¬ 
stand nehmen. 

Die Abhängigkeit des Symptoms vom N. vagus ist unverkennbar. 
Wir haben in allen diesen Fällen trotz Fieber eine beständige, zuweilen 
starke Bradykardie, welche anzeigt, dass der N. vagus sich in einer an¬ 
dauernden Erregung befindet. Periodisch nimmt die Erregung des Vagus, 
spontan oder experimentell, zu und führt die oben geschilderten eigen¬ 
tümlichen Erscheinungen herbei. Man darf jedoch annehmen, dass in 
diesen Fällen noch irgend welche andere unbekannte Umstände hinzu¬ 
kommen, weil sich die beobachteten Erscheinungen von dem gewöhn¬ 
lichen Effekt der Vagusreizung wesentlich unterscheiden. Dieser gewöhn¬ 
liche Effekt besteht bekanntlich in Verlangsamung der Schlagfolge des 
Herzens und Verlängerung des Intervalles A—V. Hier dagegen haben 
wir neben Verlangsamung der Schlagfolge eine Verschiebung des Aus¬ 
gangspunktes der Ursprungsreize zur atrioventrikulären Grenze. 

H. E. Hering (Ueber atrioventrik. Extrasystolen, Zeitschr. f. ex- 
perim. Pathologie Bd. II) sagt: „Atrioventrikuläre Automatik ist beim 
Experiment öfter beobachtet worden. Ob es atrioventrikuläre Automatie 
beim Menschen gibt, ist noch nicht festgestellt; bezweifeln müssten wir 
es nicht.“ 

Obwohl unsere Kurven nicht so weit vollkommen sind, dass man 
an ihnen die Erscheinung in allen ihren feinen und veränderlichen Ein¬ 
zelheiten studieren könnte, so lassen sie doch kaum einen Zweifel daran 
aufkommen, dass es sich hier wirklich nur um die Automatie des His- 
schen Uebergangsbündels handeln kann. 

Von besonderem Interesse ist noch folgender, vereinzelt von mir 
beobachtete Fall, der scheinbar vollkommen berechtigt ist, zur gleichen 

Zeitschr. f. klin. Medizin. G7. Bd. H. ’> u. fi.. ^ 
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Kategorie mit den vorstehenden gezählt zu werden, doch sich wesentlich 
von ihnen unterscheidet und in mancher Beziehung ihnen direkt ent¬ 
gegengesetzt ist. 

Fall VII. 25jähriger Bauer, aufgenommen am 12. Februar 1907 mit akutem 
Gelenkrheumatismus. 6. Krankheitstag. Heftige Gelenkschmerzen. Temperatur 39, 
Puls 72, von regelmässigem Rhythmus, Herzstoss hart, erschütternd; erster Ton 
klopfend, sehr heftig. Fortwährender atrioventrikulärer Venenpuls (Kurve 14). Man 
hört, wenn man auskultiert, den klopfenden Ton der Klappen des Bulbus jugularis, 
der mit dem Puls der Karotis koinzidiert. In den Vasa cruralia hört man einen lauten 
autochthonen Ton in der Arterie und einen unmittelbar darauffolgenden klopfenden 
Ton der Venenklappe 1 ). Bei Druck auf den Vagus verlangsamt sich ein wenig die 
Herzfrequenz, der erste Ton wird weicher, der Venenpuls der Form nach normal, 
d. h. a geht c voran. 

Verordn.: Natr. salicyl. und Antifebrin. 

Während des ganzen Tages arbeitet das Herz ausschliesslich in atrioventrikulären 
Systolen, während normale Herzschläge nur als durch Druck auf den Vagus künstlich 
erzeugte auftreten. 

Am nächsten Tage, d. h. am 15. Februar morgens, arbeitete das Herz ab¬ 
wechselnd bald in atrioventrikulären Systolen mit hartem erstem Ton bei beschleu¬ 
nigtem Tempo, bald mit normalen Systolen mit weichem Ton bei langsamerem 
Tempo (K. 15). 

Wie sich der Uebergang von dor einen Systolenart zur anderen vollzieht, zeigt 
die Kurve 15. Es ist auffallend, dass bei normalen Herzkontraktionen, d. h. wenn a 
vor c steht, die geringste Bewegung des Patienten sofort für kurze Zeit eine atrio¬ 
ventrikuläre Systolie hervorruft, als ob das Herz in diesem Falle bei Beschleunigung 
des Tempos überhaupt nicht anders arbeiten könnte, als nur nach dem atrioventri¬ 
kulärem Typus. 

16. Februar. Puls 44. Das Symptom ist vollständig verschwunden. Atrioventri¬ 
kuläre Systolie zu erzeugen, gelingt in keiner Weise. Die Reizung des Vagus bewirkt 
eine gewaltige Verlangsamung des Pulses, ja sogar einen wahren Herzstillstand von 
4—5 Sekunden Dauer. Der Venenpuls bleibt aber der Form nach normal. Schmerzen 
und Fieber verschwunden. 

20. Februar. Puls 72. An der V. cruralis Klappenton as, der dem Puls und 
Ton der A. femoralis vorangeht 2 ). Das Herz ist noch vergrössert. Es folgt dann 
rasche Genesung. 

Es haben sich somit in den früher zitierten Fällen atrioventrikuläre 
Herzschläge mit hartem und lautem ersten Ton bei Verlangsamung des 

1) Die Blutwelle, welche vom rechten Vorhof in die V. cava inferior re- 
gurgitiert, sowie die Pulswelle in der Aorta, bei atrioventrikulärer Systole entstehen 
gleichzeitig, jedoch vollzieht sich die retrograde Bewegung der Pulswelle in der 
Vene langsamer, und infolgedessen tritt in der A. femoralis der Puls früher auf, als 
die Klappen der V. jugularis sich zu schliessen vermögen. 

2) Der Ton as der Venenklappen, der durch die Vorhofsystole erzeugt wird, 
lallt in der V. cruralis gewöhnlich mit dem ersten Herzton zusammen, wovon man 
sich überzeugen kann, wenn man gleichzeitig mit dem einen Ohre das Herz (mittelst 
Phonendoskops) und mit dem anderen Ohre die V. cruralis in der Leistenbeuge 
(mittelst gewöhnlichen Stethoskops) auskultiert. Das Bestehen eines Tones as an 
den Venenklappen ist ein Hinweis darauf, dass die rechte Hälfte des Herzens mehr 
oder minder mit Blut überfüllt ist und dass der rechte Vorhof einen Teil seines 
Blutes in die Vv. cavae entleert. 
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Tempos eingestellt und sich künstlich durch Reizung des N. vagus er¬ 
zeugen lassen. In dem zuletzt beschriebenen Falle traten atrioventrikuläre 
Herschläge im Gegenteil bei Beschleunigung des Tempos ein und ver¬ 
schwanden bei Reizung des N. vagus und Verlangsamung des Tempos. 

Inbezug auf die Ursachen, welche diesem Unterschiede zu Grunde 
liegen, fällt es schwer irgend welche Hypothesen aufzustcllen, wie es 
gleichfalls nicht leicht zu bestimmen ist, ob in diesem Fall die atrio¬ 
ventrikulären Systolen nicht als Extrasystolen aufzufassen sind auf Grund 
dessen, dass sie in beschleunigtem Tempo auftreten und beim Ueber- 
gange der normalen Herzschläge in atrioventrikuläre As rechtzeitig, Vs 
vorzeitig eintritt. 

Ueberhaupt gibt es in der Physiologie sehr wenige Anhaltspunkte, 
auf welche man zur Erklärung der Erscheinungen zurückgreifen könnte, 
welche den Gegenstand der hier angeführten Beobachtungen bilden. Nur 
bei H. E. Hering (Experimentelle Untersuchungen über Herzunregel¬ 
mässigkeiten an Affen. Zeitschrift f. experimentelle Pathologie. Bd. II) 
und teilweise bei Loh mann (Archiv für Physiologie 1904) findet man 
einschlägige experimentelle Beobachtungen, welche zeigen, dass Reizung 
des N. vagus Veränderung des Ausgangspunktes der Ursprungsreize 
und Entstehung der Automatic der atrioventrikulären Fasern zur Folge 
haben kann. 
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Chylurie und Diabetes. 

Von 

A. Magnus-Levy 1 ). 

In einer kürzlich erschienenen Arbeit über Chylurie habe ich auf das 
häufige Vorkommen von Diabetes oder Glykosurie bei der europäischen 
Form der Krankheit (7 mal unter 50 Fällen) hingewiesen. Hierhin ge¬ 
hören sicher auch jene Fälle, in denen, wie bei Lüdtke, die Zucker¬ 
ausscheidung Ya pCt. betrug, da solche Zuckermengen nicht von einer 
Beimengung des viel schwächer zuckerhaltigen Chvlus zum Urin her¬ 
rühren können. 

Auch bei tropischer Chylurie ist Zucker im Urin beobachtet worden. 
Frerichs 2 ) spricht davon als von einer Tatsache, freilich ohne sie mit 
Beispielen zu belegen. Der in seiner Klinik beobachtete, von Brieger 
beschriebene Patient schied keinen Zucker aus. Drei sichere Fälle von 
tropischer Chylurie mit Glykosurie hat Naunyn 3 ) in seinem Handbuch 
zusammengestellt. In denen von Pavy 4 ) und Morison 5 ) ist nur der 
qualitative Nachweis von Zucker mit der Trommerschen Probe geführt, 
in dem letztgenannten macht die Angabe anderer Symptome (wie Poly¬ 
dipsie, Polyurie, Abmagerung, spezifisches Gewicht des Urins bis 1040) 
das Bestehen eines Diabetes wahrscheinlich. Ein Diabetes mittlerer 
Schwere ist in dem länger verfolgten und genauer beschriebenen Fall 
von Habershon 6 ) sicher. Naunyn betont nachdrücklich, dass für das 
Auftreten der Glykosurie nicht die einfache Beimengung von „Lymphe“ 
genüge, weil dazu deren Zuckergehalt zu unbedeutend sei. Im übrigen 
lässt er es dahingestellt sein, wie die Glykosurie bei Chylurie zu erklären sei. 

1) Magnus-Levy, Ueber Chylurie. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 66. S. 482. 1908. 

2) Frerichs, Gleichzeitiges Vorkommen von Eiweiss und Zucker im Urin. 
Deutsche med. \\ochenschr. 1881. No. 21. 

8) Naunyn. Diabetes mellitus. 2. Aull. Wien 1906. 8. 137. 

1) Pavy, Assimilation and inlluence of its defects on the urine. Lancet 1808. 
S. 92. (July).' 

5) A. Morison. Case of chylous urine etc. Transactions of the pathol. society. 
Yol. 29. S. 391 (1878). 

6) Habers ho n, Case of chylous urine after ague in Ittdia. Med. Times and 
Gazette 1880, erster Hand 190. 
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In meiner Arbeit hatte ich die Möglichkeit degenerativer Veränderungen 
im Pankreas als Bindeglied zwischen Lymphstauung und Diabetes in Er¬ 
wägung gezogen. Diese Annahme mag für jene Fälle mit in Betracht 
kommen, in denen der Diabetes lange Zeit andauert und neben der 
Grundkrankheit Selbstständigkeit gewinnt. Die Erklärung für das 
Zustandekommen der Glykosurie aber ist anderswo zu suchen. Der 
Diabetes bei Chylurie ist die klinische Form jenes Diabetes, den Biedl 1 ) 
im Tierexperiment vor 10 Jahren gefunden hat. Da er bisher keinerlei 
Beziehungen zur menschlichen Pathologie zeigte, hat er die Aufmerksamkeit 
der Aerzte nur wenig erregt. 

Biedl hat bei 153 Hunden, denen er den Ductus thoracicus unter¬ 
bunden, oder durch eine Fistel nach aussen geöffnet hatte, in 66 resp. 
86 pCt. eine Glykosurie gefunden. Sie dauerte bei allen überlebenden 
Tieren längere Zeit, bis zu drei Monaten. Die Zuckerausscheidung 
erhob sich nie über wenige Prozente, Polydipsie, abnorme Gefrässigkeit 
Abmagerung und andere Symptome eines schweren Diabetes fehlten 
stets. Auch der Wiener Forscher hatte nach den ersten Erfahrungen 
bei Duktusunterbindungen zunächst an Rückstauung im Pankreas¬ 
gebiet gedacht, bis die gleichen Erfahrungen bei Duktusfisteln ihn auf 
die Erklärung leiteten, „dass die Lymphe des Duktus einen Stoff zu ent¬ 
halten scheine, welcher direkt oder indirekt den Zuckerverbrauch im 
Organismus beeinflusst“. Es gelang ihm auch, die Intensität der Zucker¬ 
ausscheidung durch intravenöse Infusion von Duktuslymphe zu verringern. 
Weitere Beziehungen dieses Stoffes von Zuckerausscheidung hat er in 
einer späteren Arbeit aufgedeckt 2 ). 

Zweifellos ist der Diabetes bei der menschlichen Chylurie das 
klinische Analogon zu diesem experimentellen Diabetes. Eine Kom¬ 
pression, einen mehr oder minder vollständigen Verschluss des Brust¬ 
ganges darf man nach dem Ergebnis der Sektionsbefunde allgemein als 
anatomische Grundlage der Chylurie annehmen. Dass die Zuckeraus¬ 
scheidung hier selten eintritt, beruht wohl darauf, dass der Verschluss 
des Brustlymphgangs nur allmählich erfolgt und nicht jedesmal voll¬ 
ständig zu sein braucht, und dass ein Teil des Chylus und der Lymphe 
mit der Ausbildung von Kollateralen seinen Weg wieder in das Venen¬ 
system findet. Unter diesen Umständen sank auch bei Biedis Tieren 
die Zuckerausscheidung ab. 


ln jedem einzelnen Fall, in dem chylurischer Urin nur auf einer 
Seite abgesondert wird, ist die Richtigkeit von Carters Lehre sicher, 

1) Biedl, lieber eine neue Form des experimentellen Diabetes. Zentralblatt 
f. Physiol. 1898. S. 624. 

2) Biedl und Öfter, Beziehungen der Duktuslymphe zum Zuckerhaushalt. 
Wiener klin. Wochcnschr. 1‘. 107. Nr. 49. 
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wonach die Chylurie auf einem Einbruch von Chylus in die Harnwege 
beruht (vergl. dazu meine oben genannte Arbeit). Wahrscheinlich ist die 
Affektion weitaus in den meisten Fällen einseitig. Eine Reihe solcher 
Beobachtungen habe ich zusammengestellt. Seitdem sind vier weitere 
zu meiner Kenntnis gekommen. Einer ist von Salle und Nagclschmidt 
in Berlin beobachtet, drei weitere, wie Kollege Ernst Frank auf dem 
Urologenkongress in Paris erfuhr, in Algier, ln allen ist die Einseitig¬ 
keit der Affektion zystoskopisch festgestellt worden 1 ). 

1) Nachtrag zur Literatur über Chylurie: Hoppe-Seyler, Zusammensetzung 
des Blutos bei Chylurie. H. S. med. chem. Unters. H. 4. S. 51. Berlin 1871. 


Druck \ • n L. Sclimtiaclu i in Berlin .V '24. 
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